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ANATOMIE 



Cette étude, que j’annonçais dans un mémoire publié dans les 
Archives de physiologie, en janvier 1873, donna bientôt en ce qui 
concerne les faisceaux postérieurs des résultats qni furent exposés par 
mon maître, M. Charcot, dans l’amphithéâtre de l’École de médecine, 
le 27 juin 1873. Un peu plus tard, dans un mémoire publié dans les 
Archives de physiologie (septembre 1873), je repris cette question 
en détail et démontrai que l’étude de l’évolution des faisceaux blancs 
de la moelle épinière vient éclairer celle des scléroses systématiques 












être qu’elle ne peut en enseigner. C'est ainsi que l’on a vu Schrceder, 
Van der Iiolk, Meynert, décrire avec précision des fibres nerveuses 
unissant des amas ganglionnaires souvent fort éloignés. Il ne me semble 
pas que l’anatomie normale seule puisse donner de pareils résultats. 

Pour se rendre compte de la difficulté de pareilles études, il suffit de 
se souvenir que, jusqu’à présent, les anatomistes les plus autorisés 
n’ont pu encore démontrer les rapports exacts des cornes antérieures et 
postérieures à la région lombaire; et cependant cette étude semble facile, 
comparée à ce qu’elle devient, si on l’applique à un organe aussi com¬ 
plexe que le bulbe. 

A la région lombaire, les cellules nerveuses sont très volumineuses, 
les tubes nerveux plus développés. Au contraire, à mesure que l’on s’é¬ 
lève vers l’encéphale, les éléments ganglionnaires prennent des dimen ¬ 
sions plus faibles, en même temps que les tubes nerveux, plus nom¬ 
breux, deviennent aussi plus petits. Il ne me semble donc pas possible 
que l’anatomie normale, seule, avec la technique dont elle dispose, 
puisse faire pour le bulbe ce qu’elle n’a pu faire encore pour-la moelle. 

Ce que l’on est en droit de lui demander, c’est une bonne topographie, 
une description exacte de tous les noyaux qui existent, et des faisceaux 
nerveux volumineux qui s’en rapprochent. Mais cette étude doit être 
faite strictement et en éloignant avec soin toute idée préconçue. 

Si l’anatomie normale me paraît incapable d’amener seule à la solu¬ 
tion de l’important problème des relations qui existent entre la moelle 
et le bulbe, entre le bulbe, le cerveau et le cervelet, faut-il pour cela 
renoncer à celte recherche. Je ne le crois pas; il faut seulement appeler 
à l’aide de l’anatomie impuissante d’autres moyens d’analyse. 

En première ligne, je placerai l’étude de l’anatomie pathologique, 
et je ferai voir par quelques exemples comment on peut s’en servir pour 
arriver à contrôler les descriptions anatomiques ou démontrer entre 
deux centres nerveux éloignés des rapports que l’on ne pourrait recon¬ 
naître autrement. 

Le principe qui, il me semble, doit présider à cette recherche, est le 
suivant : Toute lésion expérimentale ou pathologique, située en un 








point quelconque des centres nerveux, peut devenir le point de départ 
d’actions irritatives qui, se transmettant suivant le trajet des tubes 
nerveux émanés au point malade, donnent lieu à des myélites con¬ 
sécutives dont la localisation indique le siège et la longueur des tubes 
nerveux intéressés. En un mot, c’est l’étude des dégénérations irrita 

Je n’ai pas à rappeler ici tout le parti que MM. Turck, Charcot, 
Bouchard ont tiré de ce mode de recherches, en ce qui regarde les dé- 
generauons secondaires. Je n’ai pas à rappeler les immenses progrès 
que mon savant maître, M. Charcot, a fait faire à la pathologie ner¬ 
veuse, par scs travaux sur les myélites systématiques. Je me contente - 
rai de montrer que ces études peuvent être poursuivies, et leur cadre 
agrandi. Qu’une carie du sacrum comprime la queue.de cheval, une 
névrite ascendante va prendre naissance, et se traduire dans les fais¬ 
ceaux postérieurs de la moelle par une sclérose complète des zones 
radiculaires. Cette myélite par propagation entraîne à son tour la 
dégénération irritative des fibres ascendantes du faisceau de Goll, 
qui sont mêlées aux fibres radiculaires. Mais, et c’est le fait intéressant, 
jamais la dègénération partant de si bas n’intéresse toute l’épaisseur 
du faisceau médian. Elle reste au contraire bornée aux fibres les plus 
superficielles. Néanmoins, on peut retrouver des fibres malades jusqu’à 
la hauteur des pyramides postérieures du bulbe. Quelle donnée 
anatomique poura-t-on tirer de ce fait d’observation ? sinon la suivante : 

« Dans le faisceau médian postérieur, il y a des fibres qui unissent 
les pyramides postérieures au renflement lombaire ; ces fibres sont à 
la fois les plus médianes et les plus superficielles. » 

Dans un autre cas, si la compression siège, par exemple, vers le 
milieu de la région dorsale, on verra la dégénération ascendante occu¬ 
per tout le faisceau de Goll. Il devient alors évident que ce faisceau 
renferme dans ses parties profondes des fibres ascendantes, dont le 
trajet est plus court que celui des fibres superficielles. Donc les fibres 
les plus courtes sont aussi les plus profondes. 

Ce qui est vrai pour le faisceau de Goll l’est aussi pour les cordons 


latéraux, comme il est facile de le démontrer par l’étude des dégénéra¬ 
tions secondaires. Les fibres les plus longues tendent à devenir super¬ 
ficielles à la région lombaire. Aussi arrivons-nous à concevoir cette loi 
anatomique, que pour la moelle et peut-être les centres élevés, les 
fibres qui ont à parcourir un long trajet deviennent ordinairement 
superficielles. L’anatomie pathologique donne ici des résultats que ne 
pouvait faire pressentir l’anatomie normale. 

Un second mode de recherche, que j’ai inauguré pour la moelle, sous 
la direction de M. Charcot, c’est l’étude du développement. Les résul¬ 
tats de ce travail sont venus confirmer de tous points les données, de la 
clinique, et aussi démontrer la réalité de cette loi : que, dam les centres 
nerveux, moelle, bulbe ou encéphale, les régions ou les faisceaux 
qui posséderont plus tard une aptitude physiologique et pathologi¬ 
que distincte, présentent dans leur développement des particularités 
susceptibles de les distinguer des autres régions. 

Le développement doit être, d’ailleurs, étudié comparativement chez 
l’Homme et les Vertébrés; on reconnaît ainsi qu’il existe des différences 
considérables entre les divers animaux suivant la place qu’ils occupent 
dans l’échelle des êtres. Ainsi, je puis dire brièvement, me réservant 
de revenir sur ce sujet : que chez le Lapin, on ne trouve pas trace de 
faisceau de Goll ; ce fait est d’une importance capitale, car il vient dé¬ 
montrer que l’on ne peut pas toujours comparer des expériences phy¬ 
siologiques faites chez des animaux dont le système nerveux peut 
êtro différemment constitué. 

Enfin, l’étude du développement comparé nous amène à celle de 
l’anatomie comparée, et surtout à la recherche des différences qui sé¬ 
parent les centres nerveux de l’Homme et de divers animaux. On sait 
tous les progrès réalisés dans la connaissance des circonvolutions céré- 
tbrales, depuis le jour ou Graüolet eut l’idée de les examiner compara¬ 
tivement chez l’Homme et chez le Singe. On vit bientôt que l’être humain 
seul possède un cerveau complet, et que depuis l’Insecte dont le cerveau 



pement des lobes occipitaux et frontaux et celui du faisceau postérieur 
de la moelle épinière. Ainsi, chez le Lapin qui, je l’ai dit, n’a jamais 
de faisceaux de Goll, et dont le faisceau postérieur, comme chez 
beaucoup de Vertébrés, est très peu développé, on ne trouve dans 
l’encéphale que des rudiments de circonvolutions frontales ou occipitales. 

11 paraîtrait donc, que le système sensitif arrive chez l’Homme à un 
très haut degré de perfection, quel que soit le point des centres ner¬ 
veux où on l’examine. D’un autre côté, chez l’Homme, les circonvolu¬ 
tions frontales, siège des phénomènes intellectuels, acquièrent un grand 
développement. Ce fait se comprend facilement, car on ne s’explique 
guère ce que peut être l’intelligence quand la sensibilité fait défaut. 
En outre, l’absence de lobes occipitaux, chez les animaux dont les 
régions sensibles de la moelle sont rudimentaires, permet de supposer 
l’existence de rapports intimes entre ces deux régions pourtant si éloi¬ 
gnées, faisceaux postérieurs et lobes occipitaux. 

C’est à l’aide de ces trois moyens d’investigation : anatomie patho¬ 
logique, embryologie et anatomie comparées, soutenus par une bonne 
topographie due à l’anatomie normale que l’on arrivera, je le crois, à 
connaître exactement les rapports des centres nerveux entre eux. 


sur le noyau d’origine du nerf hypoglo çi 


Etude ; 
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L’embryologie démontre que le faiseeau postérieur se développe en deux temps. 

D’abord les zones radiculaires, puis le faisceau médian (cordon de Goll). L’ana¬ 

tomie normale et l’anatomie pathologique conduisent aux mêmes conclusions. 

Chaque partie développée à part possède une physiologie particulière. 

# Considérations anatomiques et pathologiques sur le faisceau 
postérieur de la moelle épinière. 

Étude sur l’agencement des fibres postérieures de la moelle épi- 

Les arguments sont empruntés successivement à l’embryologie, à 
l’anatomie normale, à l’anatomie pathologique. 

A. Mise en œuvre de ce principe si fécond du développement indivi¬ 
duel des faisceaux qui jouiront plus tard d’une aptitude fonctionnelle 
particulière. Les particularités de développement des zones radicu¬ 
laires postérieures et des faisceaux de Goll, lesquels se développent à 
part, m’ont amené à penser que ces différents faisceaux ne jouissent 
pas de fonctions identiques. 

Ce principe,, énoncé dans mon mémoire, était donc formulé pour les 
faisceaux postérieurs avant que M. Flechsig l’appliquât aux faisceaux 

B. Les fibres radiculaires postérieures occupent seulement le bord 
externe du faisceau postérieur ; il faut, de toute nécessité, que la partie 
médiane du même faisceau soit occupée par les fibres commissurales 
longitudinales. 

C. L’anatomie pathologique des dégénérescences ascendantes et de 
l’ataxie locomotrice contribue, pour sa part, à démontrer que le cordon 
postérieur comprend deux parties bien distinctes : les zones radiculaires 
postérieures, et le système médian. Les premières sont le lieu des phé¬ 
nomènes tabétiques sensitivo -moteurs, le second celui de la sclérose 
primitive du faisceau de Goll et des scléroses ascendantes. 



























par paires en avant et en arrière sur le bord interne de chaque zone 
radiculaire. 

Tous ces départements sont d’abord nettement distincts les uns des 
autres, mais à mesure que la moelle se développe, les sillons s’effacent, 
et chez l’adulte il ne reste plus trace de cette segmentation. 

A. Pierhet, Comptes rendus des séances de la Société de biologie, 17 janvier 1874. 

Pour les figures, Charcot, Leçons sur les maladies du système nerveux , Paris, 1874, 
p. 214, 215, 216. 

-3*. Sur les relations existant entre le volume des cellules motrices ou 
sensitives des centres nerveux et la longueur du trajet qu'ont 
à parcourir les incitations qui en émanent ou les impressions 

Après les découvertes de Charles Bell et de Magendie, sur le rôle 
des racines antérieures et postérieures, et dès que l’on fut à même de 
bien reconnaître les éléments ganglionnaires de la substance grise, il 
fut admis par la plupart des anatomistes qu’il existait dans les centres 
nerveux des cellules motrices et des cellules sensitives. 

Cette division a été sanctionnée par les travaux des anatomo- patho¬ 
logistes modernes. 

On sait, à n’en pas douter, qu’il existe dans le myélencéphale, des 
ganglions moteurs et des ganglions sensitifs, d’où naissent ou auxquels 
aboutissent tous les faisceaux nerveux moteurs ou sensitifs. Il semblait 
donc logique de déterminer avec soin les caractères morphologiques 
des cellules de ces divers ganglions et de s’en servir pour définir le 
véritable rôle de certains groupes ganglionnaires dont les relations 
anatomiques sont encore inconnues. 

Cette recherche, faite d’une manière incomplète et sous l’influence 
d’idées préconçues, a donné des résultats erronés. Par des examens 
comparatifs portant sur tous les noyaux ganglionnaires moteurs ou 
sensitifs, j’ai obtenu les résultats suivants : 
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A. Système nerveux moteur. — 1“ Les plus grandes cellules ner¬ 
veuses connues sont situées dans la région lombaire de la moelle épi¬ 
nière et dans les circonvolutions fronto-pariétales du cerveau (lobe 
paracentral, Betz). Ces deux points sont en rapport l’un avec l’autre et 
la distance qui les sépare est très considérable; de plus, les nerfs les 
plus longs du corps humain (sciatiques) prennent naissance précisément 
dans le point de la région lombaire où l’on trouve les plus grosses cel¬ 
lules motrices. 

2“ A la région dorsale, les cellules antérieures sont de moitié plus 
petites que celles des régions précédentes. La distance qui les sépare 
du cerveau tend à diminuer et les nerfs qui en émanent sont relativo- 

3° A la région cervicale, les cellules motrices sont plus grosses 
que celles de la région dorsale, mais plus petites que celles de la 
région lombaire, ce qui tient d’une part à la longueur des nerfs bra ¬ 
chiaux, de l’autre à la moindre distance qui les sépare des centres 
cérébraux. 

lien est de même de l’hypoglosse dont les cellules sont un peu plus 
petites que celles des cornes antérieures de la région cervicale. 

Pour des raisons analogues, les cellules nerveuses des ganglions 
moteurs supérieurs diminuent graduellement de volume à mesure 
qu’elles sont moins éloignées du cerveau et que les nerfs périphériques 
deviennent plus courts. 

Ainsi le nerf moteur oculaire externe possède des cellules plus grosses 
qne celles du nerf pathétique ou du nerf moteur oculaire commun. Les 
cellules d’origine de ces deux derniers ont un égal volume, mais elles 
sont très petites et ont perdu tous les caractères d’élégance qu’il est 
convenu d’attribuer aux cellules motrices. 

Enfin, dans les corps striés, les cellules sont encore plus petites et 
ne peuvent être distinguées quant à la forme de celles de la couche 6p - 
tique qui, d’ailleurs, sont plus volumineuses, ou de celles que l’on ren¬ 
contre dans les corps grenouillés ou les tubercules quadrijumeaux. 

On peut donc affirmer que la forme et le volume des cellules nerveu- 










aprend deux termes d’égale valeur : 
les nerfs qui sont en relation avec les cellules ; 
i existe entre la cellule de première réflexion et son 
ivolutions. 

ie pour les cellules de l’écorce cérébrale, car les 
elles se rencontrent dans les régions pariéto-fron- 
dation avec les membres inférieurs ; et l’on ren- 







forme plate ou ronde, tient à la façon plus ou moins complète dont la 
décussation se fait au collet du bulbe. Quand la moelle est plate, il n'y 
a que peu de faisceau antérieur (faisceau de Turck), toutes les fibres 
pyramidales sont dans les cordons latéraux. 

Quand la moelle est arrondie, c’est le faisceau antérieur qui est 
grossi aux dépens des cordons latéraux. 

A. Pierret. Voir Tribune medicale, janvier 1876. 



Recherches sur l’origine réelle des nerfs de sensibilité générale, 
dans le bulbe rachidien et la moelle épinière. 

Les mémorables expériences de Charles Bell et de Magendie, en dé¬ 
montrant l’opposition de fonctions des racines antérieures et posté¬ 
rieures des nerfs rachidiens, ont amené les anatomistes à rechercher 
dans les cornes antérieures et postérieures de la substance grise médul¬ 
laire des cellules motrices et des cellules sensitives. Pour les cellules 
motrices, le doute n’est plus permis ; on sait exactement leur rôle et le 
point où elles sont situées. 

11 n’en est pas de même pour les cellules sensitives. On a cru long¬ 
temps que les petites cellules de la substance gélatineuse de Rolando 
pouvaient être considérées comme représentant des ganglions d’ori-r 
gine des racines nerveuses postérieures. Aujourd’hui, il est démontré 
que ces éléments sont de nature conjonctive. Le problème est donc à 
résoudre. Partant de ce fait qu’il existe dans le bulbe, en un point 
peu éloigné de celui où s’enfonce le tronc du nerf trijumeau, des cen- 
tres ganglionnaires bien définis, je démontre la nécessité de rechercher 
dans la moelle épinière elle-même des noyaux sensitifs distincts des 



rant la plupart des fibres 
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noyaux moteurs (cornes antérieures) et recev 
des racines postérieures spinales. 

A l’aide de considérations tirées de l’anatomie normale, de l’ana¬ 
tomie pathologique et de la physiologie expérimentale, j’ai fait voir : 

1“ Que, chez l’homme, il n’existe pas de cellules nerveuses dans la 
tête de la corne postérieure de la moelle épinière; 

2° Que les fibres spinales postérieures ne se rendent qu’en partie 
dans la corne antérieure, et que la plupart d’entre elles remontent 
dans la partie la plus profonde des cordons latéraux jusqu’à leurs centres 
d’origine. 

Rappelant ensuite les caractères morphologiques et topographiques 
des ganglions du trijumeau, j’affirme que les centres ganglionnaires 
des . fibres spinales postérieures, lombaires, dorsales ou cervicales, 
doivent présenter les mêmes caractères. Recherchant alors s’il existe 
dans la moelle des groupes cellulaires qui remplissent les conditions 
voulues, j'arrive à démontrer que seules les colonnes de Clarke, for¬ 
mées de cellules nerveuses, disposées comme celles du trijumeau, pos¬ 
sèdent les caractères exigés. 

Si ces groupes cellulaires sont bien, comme je le pense, les foyers 
d’origine des fibres sensitives formant, les racines' postérieures d<é 
nerfs rachidiens, on est conduit à admettre que les fibres sensitives 
lombaires ne trouvent leur centre d’origine qu’au-dessus du renflement 
lombaire lui-même, puisque les colonnes de Clarke n’existent, chez 
l’homme, que dans la région dorsale de la moelle épinière. D’autre 
part, les fibres des racines postérieures cervicales, après leur trajet 
ascendant vers le bulbe, doivent nécessairement rencontrer leurs cel¬ 
lules propres d’origine en un point rapproché du noyau dit du triju¬ 
meau. Ce point ne peut être que le ganglion restiforme qui, on le sait, 
n’est que le prolongement inférieur du tuber cinereum, et qui repré¬ 
sente, par conséquènt aussi, dans le bulbe, les amas cellulaires de la 
colonne de L. Clarke. 

Par mes recherches, j’ai donc été. conduit aux conclusions suivantes : 

1° Les fibres sensitives des racines postérieures des paires nerveuses 



3° Ces deux chaînes ganglionnaires communiquent entre elles par 
des fibres ascendantes dont quelques-unes s’entre-croisent ; 

4» Ce système sensitif tout entier reste confiné dans l’aire des zones 
radiculaires postérieures. 

Voulant contrôler ces données anatomiques par tous les moyens 
possibles, je me suis adressé à l’anatomie pathologique. 

M’attachant à une maladie nerveuse très commune et dans laquelle les 
troubles de la sensibilité sont, pour ainsi dire, prédominants, le tabes 
dorsalis, j’ai démontré que cette maladie peut à bon droit être consi¬ 
dérée comme résultant de l’inflammation chronique du système sensitif 
dont je cherche aujourd’hui à établir l’anatomie. 



laires postérieures. J’ai pu en effet observer de nombreux cas de tabes 
dorsalis, dans lesquels il existait une sclérose des colonnes de Clarke, 
des ganglions restiformes ou des noyaux du trijumeau. L’existencê 
d’une sclérose des noyaux d’origine des nerfs trijumeaux a été cons¬ 
tatée aussi après moi dans un cas du même genre par M. Hayem. 

A. Piirret, Comptes rendus de VAcadémie des sciences, séance du lundi 27 novembre 


Collaboration active à V « Iconographie photographique 
du système nerveux », par Ddchenne (de Boulogne). 

Dès l’année 1871 j’avais, dans le laboratoire de M. le D r Charcot, 
constitué une collection complète de préparations destinées Vérifier 
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lés descriptions de Stilling, de Clarke, de J. Dean sur la structure 
normale de la moelle épinière, du bulbe et de la protubérance. La 
plupart de ces préparations avaient été photographiées par Duchenne, 
de Boulogne, pour son Iconographie. La mort coupa court à notre 
entreprise. 

J’ai eu toutefois la bonne fortune de communiquer mes préparations 
à M. le professeur Sappey au moment où il entreprenait, dans son 
Traité d’anatomie, la description des origines des nerfs moteurs sen¬ 
sitifs et sensoriels du bulbe et de la protubérance. 


Marche à suivre pour obtenir un bon durcissement du système 
nerveux quand on se propose d'en faire des coupes microsco¬ 


piques. 




Le nerf trijumeau, dans sa portion molle ou sensitive, doit être 
considéré comme représentant les racines postérieures de presque tous 
les nerfs moteurs de la face. 

C’est là une affirmation qui n’est pas hasardée et qui repose sur de 
nombreuses données anatomiques. Si chez l’Homme les différentes fonc¬ 
tions tendent à acquérir une grande indépendance, il n’en est pas de 
même chez les Vertébrés inférieurs. Chez ces derniers, les nerfs crâ - 
niens conservent tous les caractères qui les rapprochent des nerfs spi- 




Quelques- uns de ces nerfs ne sont pas séparés du trijumeau chez les 
iphibiens ; cela est surtout le cas pour Vabducteur qui est compris 
îs le trijumeau, ainsi que cela arrive quelquefois à une partie, du 
■f oculo-moteur. 

A. la portion postérieure du groupe trijumeau appartient le nerf 
ial. Il part du cerveau, tout près du nerf acoustique, et forme la 
:ine motrice (portion dure) d’un nerf construit d’après le type des 
■'fs spinaux, dont la racine sensitive (portion molle) serait représentée 
r le nerf acoustique. 

Ces données que l’on trouve exposées dans tous les iivres d’anatomie 
nparée, démontrent que les parties sensitives du trijumeau forment 
ectous les nerfs dé la face, ou quelques-uns seulement, st 
ng occupé dans l'échelle des Vertébrés par l’animal étudié à 


vue, de véritables nerfs mixtes. 

Chez l’Homme, il n’en est pas tout à fait de même. En effet, 
irs les nerfs moteurs oculaires, le facial,’naître séparés du 








de ce fait que sa racine sensitive est pourvue d’un ganglion, on voit, tous 
les anatomistes depuis. Sœmmerihg représenter ce nerf comme parfai¬ 
tement comparable à un couple de racines spinales. 

Le nerf trijumeau (portion sensitive) naît sur le prolongement des 
zones radiculaires postérieures de la moelle èpinièrefet des colonnes 
de Clarke). 

Si l’on cherche à suivre les fibres du trijumeau dans l’intérieur de la 
protubérance, on les voit, tout d’abord, se diviser en deux faisceaux 
déjà isolés à la naissance du nerf ; l’une d’elles, grêle, dure, se rend 
presque horizontalement dans un petit noyau composé de cellules à 
forme motriee (noyau commun du trijumeau moteur et du facial infé¬ 
rieur). L’autre faisceau, plus volumineux (racine molle, sensitive), se 
dirige d’abord vers les parties latérales dü plancher du quatrième ven¬ 
tricule. Arrivée là, elle fournit trois branches, l’une qui remonte pro - 
bablement vers l’encéphale, l’autre qui se perd dans le noyau connu 
sous le nom de locus eæruleus. La troisième branche s’infléchit de 
haut en bas, et suivant un trajet sensiblement parallèle à celui du corps 
restiforme descend jusqu’à la partie inférieure du bulbe, en se mettant 
en rapport dans tout son trajet avec les cellules nerveuses qui consti¬ 
tuent le tubercule cendré de Rolando, ou noyau inférieur du triju- 

On sait que chez les animaux (Grenouille, Chien) ce noyau inférieur 
du trijumeau est souvent très apparent et fait une saillie à l’extérieur 
même du bulbe. Il est formé par des cellules ganglionnaires ovalaires, 
groupées par îlots, d’où naissent des fibres, qui, par leur réunion, for¬ 
ment bientôt un faisceau connu sous le nom de racine descendante sen ¬ 
sitive du nerf trijumeau. 

Si, dans, une coupe transversale du bulbe, on cherche à reconnaître 
quelle est la situation de ce noyau par rapport aux autres parties consti¬ 
tuantes de l’organe, on voit du premier coup d’œil qu’il occupe les 
régions latérales où postérieures, celles où l’on voit aboutir les fibres 
des cordons postérieurs de la moelle épinière; ou mieux des zones radi¬ 
culaires postérieures qui comprennent, suivant nous, des fibres éma- 
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nant du tiers postérieur du cordon latéral de la moelle et toutes les fibres 
ascendantes du cervix cornu posterioris destinées à mettre en com¬ 
munication les différents ganglions sensitifs. Bien plus, la plupart des 
anatomistes considèrent ce noyau comme exactement situé sur le pro¬ 
longement réel de la corne postérieure de l'axe spinal. 

Nous insisterons sur ce point qui est d’une importance capitale. 

Si l’on examine ce que deviennent les cornes postérieures de la 
moelle, à la partie inférieure du bulbe rachidien, on les voit se rappro¬ 
cher de la partie externe de l’organe et se placer en avant du corps 
restiforme. A la hauteur du point où naissent les premières cellules de 
l’hypoglosse, on voit même la tête de la corne postérieure se rappro¬ 
cher de la périphérie, et sur les coupes transversales apparaître, sous 
la forme d’un îlot nettement défini, limité en avant et en arrière par des 
fibres nerveuses ascendantes. 

Mais déjà, à un niveau un peu inférieur, sur son côté interne et 
antérieur, près du cervix cornu posterioris, dans un point exactement 
comparable à celui où l’on voit dans la moelle apparaître les colonnes 
de Clarke, onapu voir naître un amas ganglionnaire connu sous le nom 
de ganglion restiforme. 

Ce ganglion contient des cellules, le plus souvent ovalaires, un peu 
boursouflées, pigmentées, et qui n’ont pas cette élégance que l’on 
reconnaît aux cellules dites motrices. Un peu plus haut, ce ganglion 
se divise en deux parties qui se rapprochent du caput cornu poste¬ 
rioris, puis en trois, quatre îlots peu développés, qui tous contiennent 
des cellules identiques. 

C’est alors seulement et au niveau d’un point correspondant assez 
exactement au tiers inférieur de l’hypoglosse que l’on 'voit apparaître 
des cellules nerveuses dans le caput cornu posterions lui-même. C’est 
alors seulement aussi que cet organe mérite la dénomination de tuber 
cinereum. Les cellules nerveuses qu’il renferme sont exactement les 
mêmes que celles du ganglion restiforme, aussi n’hésitons-nous pas à 
rattacher ce dernier ganglion au noyau inférieur sensitif du nerf tri¬ 
jumeau. 


Ce noyau, une fois constitué, remonte dans toute la longueur du 
bulbe jusqu’au niveau du locus cæruleus, mais, fait digne de remarque, 
à mesure qu’il monte, ce qui restait de substance gélatineuse dans sa 
composition disparaît, et l’on ne voit bientôt plus dans les coupes trans¬ 
versales autre chose que la section des tubes nerveux ascendants 
(racine descendante du trijumeau) et les cellules nerveuses' déjà 
décrites. Le nombre de ces dernières diminue d’ailleurs progressive¬ 
ment à mesure que la racine devient plus nette. 

Si l’on se reporte à la constitution de cette zone qui dans la moelle 
entoure la corne postérieure y compris le cervix et que nous avons 
appelée zone radiculaire postérieure, on voit facilement que dans le 
bulbe le ganglion restiforme et le caput corr^u posterioris sont entourés 
d’une substance blanche parfaitement comparable à la zone radiculaire 
postérieure de la moelle épinière et don,t les parties antérieures contien¬ 
nent, en effet, des fibres émanant des parties artérieures et internes 
des zones radiculaires spinales. 

Or, étant donné ce fait que dans la moelle la sclérose des zones 
radiculaires produit les symptômes tabétiques dans les membres et 
dans le tronc, il était logique de rechercher si dans le courant de la 
même affection on pouvait observer la sclérose des noyaux sensitifs du 
trijumeau en même temps que celle des zones radiculaires. Ce travail, 
nous l’avons fait, et dans un cas nous avons pu constater très nettement 
qu’il existait autour du noyau inférieur du trijumeau et de la colonne 
grêle (slender column) une sclérose bien définie et dont la forme et 
les rapports rappelaient exactement ce que l’on observe dans la moelle 
des ataxiques ; malheureusement le malade qui nous fournit ce résultat 
anatomique avait été pendant sa vie observé d’une façon incomplète. 
Cette observation suffisait cependant pour nous démontrer que les trou¬ 
bles fonctionnels du trijumeau peuvent exister dans le cours de l’ataxie 
locomotrice, en raison d’une inflammation chronique localisée dans le 
bulbe, en des régions comparables aux régions sensibles de la moelle, 
et susceptible de remonter aussi haut que l’origine des derniers nerfs 
moteurs de la face, moteur oculaire commun et pathétique. Cette 
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inflammation chronique restait donc imputable à cette cause morbifique, 
■inconnue dans son essence, et qui s’attaque à toutes les régions sensi¬ 
bles des centres nerveux : cerveau, moelle épinière, protubérance, 
bulbe rachidien, en même temps qu’aux extrémités des nerfs sensitifs 
et sensoriels. 

D’ailleurs, en examinant avec soin et à ce point de vue tous les 
malades qui étaient à notre disposition et en relisant les observations 
publiées jusqu’à ce jour, nous n’avons pas tardé à nous convaincre que 
les lésions fonctionnelles du nerf trijumeau sont loin d’être rares dans 
le cours de l’ataxie locomotrice. Ce nerf se comporte de tout point 
comme une racine postérieure, et son étude est d’autant plus utile que 
par son influence sur la fonction du goût, il établit une transition 
facile entre les nerfs de sensibilité générale et ceux qui président 
aux sens spéciaux. Ces derniers, particulièrement l’auditif, sont très 
souvent lésés dans l’ataxie. 



■» Sur les relations du système vaso-moteur du bulbe avec celui de la 
moelle épinière chez l'homme et sur les altérations dé ces deux 
systèmes dans le cours du tabes sensitif. 

L’etude des maladies des centres nerveux comprend la solution de 
trois problèmes principaux et implique l’examen et l'explication des 
phénomènes morbides engendrés par les altérations anatomiques et 
fonctionnelles des trois grands systèmes : moteur , ;sensitif et vaso.- 




Dans le cours de mes travaux sur l’inflammation chronique du sys¬ 
tème sensitif, tabes sensitif, sclérose médullaire postérieure, ataxie 
locomotrice progressive, j’ai été amené à rechercher la cause de symp¬ 
tômes que j’avais observés dans cette affection et dont quelques-uns 
soiit bien connus, tandis que d’autres sont à peine indiqués par les 
auteurs. Ce sont, par exemple, les crises douloureuses gastriques, 
œsophagiennes, laryngées, la gastrorrhêe, les crises de diarrhée, les 
troubles sécrétoires ou vaso-moteurs observés sur le tégument sous 
forme de sueurs locales ou de zones de eonstriction ou de dilatations 
vasculaires plus ou moins étendues et quelquefois dimidiées, 

Tous ces phénomènes et d’autres encore ne peuvent être imputés 
qu’à un trouble fonctionnel des nerfs mixtes, glosso-pharyngien, 
pneumo-spinal et du grand sympathique. Or., ces différents nerfs 
constituent dans les centres nerveux, moelle, bulbe et protubé¬ 
rance, un système anatomique intermédiaire aux zones motrices et 

Ce système fournit, au niveau de l’origine apparente des nerfs, 
auditifs et faciaux, un nerf vaso-moteur, le nerf de Wrisberg, 
émanation directe de ce faisceau mixte ascendant, connu sous le nom 
de faisceau solitaire de Stilling. colonne grele. slender colurnn de 
Clarke. 

Cet intéressant faisceau de fibres, au-dessous du point d’émergence 
du nerf de Wrisberg, fournit des rameaux vaso-moteurs au glosso- 
pharyngien plus bas au groupe du pneumo-spinal. sans cesser de se 
maintenir en rapport soit avec les ganglions moteurs vrais, soit avec 
les ganglions sensitifs. 

A ce niveau, tous les anatomistes perdaient de vue la colonne grêle; 
ou lui assignaient les trajets les plus fantaisistes (Clarke, Meynert). 
J’ai réussi à démontrer au moyen de coupes longitudinales du bulbe, 
faites à l’état pathologique et normal, que cette colonne, en grande partie 
vaso-motrice, S’incurve au niveau de l’entre-croisement des pyramides, 
et, décrivant une courbe à convexité externe, se place aux côtés du spi¬ 
nal inférieur, puis reprend dans la moelle une situation analogue à 
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et contenait ses éléments principaux, cônes, bâtonnets et cellules gan¬ 
glionnaires. L’œil, en tant qu’organe optique, s’était donc à peu près 
complètement développé, alors que le cerveau intermédiaire avait été 
entièrement détruit. 11 faut donc admettre, qu’au moins en ce qui con¬ 
cerne le nerf optique, l’extrémité périphérique jouit d’une certaine 
indépendance et même d’une sorte d’autonomie. 

Je n’oserais toutefois afdrmer que les choses se passent toujours 
comme dans les deux cas que je viens de citer, car il y a sans doute 
des degrés dans l’hydrocéphalie intra-utérine, et je ne saurais encore 
dire au juste à quel moment elle guérit, en détruisant plus ou moins les 
vésicules encéphaliques. 



* Mémoire sur les sacs lymphatiques périlobulaires semi-cloisonnés 

J’ai découvert la disposition particulière des espaces lymphatiques 
du poumon du bœuf en étudiant les lésions de la péripneumonie des 
bêtes à cornes et me suis associé à M. Renaut pour en faire une 
étude anatomique plus parfaite. 

Voies lymphatiques périlobulaires. — Les lobules du poumon du 
bœuf sont ceux qui se prêtent le mieux à l’étude des voies lymphati¬ 
ques périlobulaires faite avec la seule méthode qui permette actuelle¬ 
ment de reconnaître leur étendue, c’est-à- dire avec la méthode d’im¬ 
prégnation au nitrate d’argent. En effet, excepté au niveau du pédicule 
bronchio-vasculaire, ces lobules sont limités de tous côtés par des 
surfaces planes ou légèrement incurvées, séparées de la surface des 
lobules voisins par des lignes de tissu lâche d'apparence celluleuse. 
Ces lignes offrent, quand on les tend, une largeur de 1 ou 2 milli¬ 
mètres au plus; elles sont traversées par une série de tractus blancs 



disposés en réseau et offrant à l’œil nu une apparence alvéolaire.'Si 
l’on insuffle les lignes précitées, elles se développent et se montrent 
comme dés trajets boursouflés, cloisonnés incomplètement à la façon de 
sacs entés les uns sur les autres et ouverts irrégulièrement les uns 
dans les autres. L’air insufflé file ainsi entre une série de lobules; les 
sortes de sacs des lignes interlobulaires communiquent donc largement 

Ces sacs communicants sont des trajets lymphatiques revêtus, 
d’endothélium festonné caractéristique. Ils se continuent sous forme 
d’une nappe ou vernis endothélial lymphatique sur la sürface entière 
de chaque lobule. A la périphérie de chaque lobule, la surface res - 
piratoire est doublée d'une surface lymphatique qui lui est adossée 
sans intermédiaire sur la majorité des points, et limite le lobule 
composé en dehors. 

Les lobules sont insérés par leurs pédicules sur une ligne de tissu 
connectif (ligne pédiculaire) qui renferme les ramifications des bran¬ 
ches et de l’artère pulmonaire. 

La bronchiole intralobulaire qui commande le lobule composé n’est 
accompagnée d’aucune expansion des trajets lymphatiques interlobu¬ 
laires. Au contraire, l’artère pulmonaire commandant le lobule est 
entourée d’une gaine lymphatique communiquant avec les sacs interlo¬ 
bulaires. Cette gaine se termine en s’atténuant progressivement sur 
les racines des artérioles résultant de la bifurcation de l’artère intralo¬ 
bulaire : artérioles qui sont en nombre égal aux lobules primitifs cons¬ 
tituant le lobule composé. 

Ainsi dans le poumon du bœuf, le pulmonite élémentaire, le lobule 
composé est limité de tous côtés par une surface lymphatique vraie. 
Cette surface se continue de lobule à lobule par la voie des boyaux et 
des expansions membraniformes des interlignes, de telle façon que les 
lobules composés plongent en fin de compte dans un sac lymphatique 
cloisonné. Les voies lymphatiques ne se poursuivent à l’intérieur du 
lobule que le long de l’artère pulmonaire intralobulaire. Les parois 
des alvéoles intérieurs au lobule, contrairement à ce que croyait 




de trajets lymphati- 


M. Grancher, ne sont pas doublées par un réseau 

On sait que les éléments cellulaires de la lymphe des canaux, les 
globules blancs n’ont pas de mouvements actifs, parce que dans la 
lymphe leur provision d’oxygène est épuisée. Mais dans la lymphe des 
voies périlobulaires, qui sont en contact avec la surface respiratoire 
de tout le pourtour du lobule, il ne peut plus en être ainsi. La péri¬ 
phérie des lobules est donc un lieu où les globules blancs de la lymphe 
subissent un commencement d’oxygénation. D’un autre côté la paroi 
du lobule, immédiatement adossée aune surface lymphatique, se trouve 
disposée de la façon la plus heureuse pour jeter immédiatement, dans 
le sac lymphatique cloisonné qui l’environne, une série de substances 
de déchet comme elle le ferait dans les bouches béantes d’un égoût. 

A.PiERKET.en commun avec M. Rinaut, Archives de physiologie, 1881. 



ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE 


MÉDECINE 


» Myélite scléreuse diffuse et pneumonie caséeuse. 

Première observation de sclérose en plaques à forme spinale. Des 
dessins faits d’après mes préparations par dilacération, ou représentant 
après durcissement des coupestransversalesoufonÿîtwttnates, montrent 
la disposition des corps granuleux par rapport aux tubes nerveux, et 
de plus établissent qu’il existe une prolifération active des cellules de 
la névroglie. C’est là une observation type de sclérose en plaques 
vraie, maladie rare qu’il est imprudent de confondre avec les myélites 
infectieuses a foyers multiples. 

A. Pierret, Atlas d'anatomie pathologique de Lancereaux, p. 453. 

■» Endartérite avec dilatation et obstruction du tronc basilaire. 

Ramollissement de là ‘protubérance. 

A. Pierret, Atlas d'anatomie pathologique de Lancereaux, p. 431. 











2“ Qu’en revanche, elle s’accompagne d'une atrophie complète des 
olives bulbaires ; 

3° Que la partie postérieure de la protubérance où l’on rencontre une 
grande quantité de tubes nerveux dépendant des pédoncules cérébel¬ 
leux inférieurs, peut être tout à fait normale ; 

4° Qu’il n’en est pas de même des parties antérieures qui, on le sait, 
contiennent un très grand nombre de fibres transversales émanant, 
pour la plupart, des pédoncules cérébelleux moyens et des amas de 
substance grise dont l’origine est aux noyaux pyramidaux du bulbe. 
Comme dans les dégénérations secondaires anciennes, alors que les 
fibres pyramidales de la protubérance sont tout à fait atrophiées, on 
voit dans leur voisinage immédiat, c’est-à-dire au milieu de ces mêmes 
amas cellulaires, une atrophie tout à fait semblable à celle qui suit l’atro¬ 
phie du cervelet; on en peut conclure que par l’intermédiaire des cel¬ 
lules antérieures pyramidales de la protubérance, le cerveau, le cervelet 
et le bulbe sont en rapport indirect ; 

5° Le faisceau postérieur do la moelle peut être tout à fait normal, 
en dépit de l’atrophie complète du cervelet. 


■» Communiqué à M. Michadd, pour sa thèse, une observation de mal 
de Pott, guéri depuis plusieurs années. La compression de la 
moelle était telle que cet organe était réduit h la dimension d’un 
tuyau de plume. Cependant les mouvements des membres inférieurs 
se faisaient très bien. — Malade du service de M. le D' Chabcot. 

A. Pierrot. Voir Michaod, Sur la méningite et la méningite dans le mal vertébral, 
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peut déterminer un abaissement considérable de la température, et 
que, dans ce cas, le pronostic est toujours fort grave. Ainsi, chez cette 
femme, il n’y avait pas de crise ni de perte de connaissance ; néan¬ 
moins, l’abaissement du thermomètre fit considérer son état comme 
très dangereux. Ce signe a autant de valeur que les escarres précoces 
du siège. 



-x- Examen de la moelle et des nerfs d'un malade atteint de 
sclérodermie. 

osseuse. Thcsods Paris, 1874, p. 47. * ? 


-x- Examen anatomique des centres nerveux d’une épileptique morte 
rendus de la Société de biologie, 1874, p. SS). ^ 


* Communiqué à M. le professeur Charcot une observation avec pièces 
microscopiques concernant un malade atteint d'inflammation 
limitée exclusivement à la zone radiculaire antérieure gauche. 

Les muscles du membre inférieur gauche étaient paralysés et atro- 











J’ai publié (Archives de physiologie, 1870, p.5-6), un cas d’ataxie 
locomotrice sans altérations apparentes à l’œil nu, mais où l’examen 
histologique révélait cependant des lésions très accusées dans les cor¬ 
dons postérieurs. Depuis ce temps j’ai eu l’occasion d’observer deux 
nouveaux cas du même genre : l’un des deux observé dans le service 
de M. Charcot, l’autre dû à l’obligeance de M. le docteur Laneereaux. 

D’un autre côté, sans vouloir entrer dans la discussion des causes 
de dégénérations secondaires ascendantes, nous croyons établi qu’en 
définitive, lorsqu’elles se produisent elles sont traduites ou bout d’un 
temps donné par une sclérose dn cordon médian postérieur. La lésion 
se limite à cette partie avec une admirable netteté, faisant voir qu’il y 
a là un système de fibres parfaitement indépendant de toutes les parties 
avoisinantes des cordons postérieurs. 

C’est bien là une sclérose postérieure. Mais y a-t-il alors dans les 
membres supérieurs quelques-uns de ces symptômes qui caractérisent 
l’ataxie locomotrice ? Nullement, et il résulte de ce fait même que c’est 
là une sclérose postérieure une confusion fâcheuse. C’est ainsi que l’on 
a rangé certains cas de paraplégie parmi les cas d’ataxie, par ce seul 
fait que l’autopsie avait révélé une sclérose médiane des cordons pos- 











dans l’ataæie locomotrice , considérées dans leurs rapport avec 
l'atrophie musculaire qui complique quelquefois celte affec¬ 
tion. 

Avant la rédaction de,ce mémoire, on n’avait.pas encore essayé de 
rattacher nettement aux altérations de la substance grise les troubles 
trophiques si varies qui peuvent, dans le cours de l’ataxie, se mani¬ 
fester sur les parties’ périphériques* sur les muscles en particulier, et 
venir compliquer la symptomatologie déjà si variée de l'affection. 

, Faut-il ne voir dans la coexistence de l’amyotrophie et de la sclérose 
que le concours fortuit de deux états morbides tout à fait distincts? 
Faut-il admettre, au contraire, une relation intime entre les deux 
affections? On est conduit, par l’étude de la marche de l’amyotrophie 
chez les ataxiques à la distinguer des amyotrophies protopathiques, 
et à lui reconnaître pour cause l’extension de la lésion des faisceaux 
blancs aux cornes antérieurs de la substance grise. 

L’observation recueillie dans le service de mon maître, le professeur 
Charcot, démontre deux faits importants dont plusieurs auteurs ont su 
tirer parti dans des ouvrages postérieurs : 

1° L’existence d’unè atrophie musculaire très nette ; 

2“ L’apparition pendant l’exécution des actes volontairesd’une sorte 
de tremblement analogue à celui qu’on observe fréquemment dans les 
cas où les faisceaux latéraux sont sclérosés dans les diverses régions de 







la moelle épinière. Ce phénomène, exclusivement limité au côté droit, 
s’accompagnait parfois de contracture plus ou moins persistante. 

L’examen microscopique permit de constater une atrophie musculaire 
de caractère irritatif (myosite) liée à une inflammation secondaire des 
cornes antérieures de la moelle du côté droit, et une sclérose du faisceau 
latéral du même côté, en sorte que dans ce fait tout s'enchaîne d’une ma¬ 
nière satisfaisante. L’irritation envahissant progressivement les fibres 
radiculaires internes dans le sens de leur direction centripète, s’est 
répandue, à la longue, jusqu’aux dernières limites connues de ces 
fibres. Bornée dans une première période à la première partie du par 
cours intraspinal des faisceaux radiculaires internes, elle s’est éten¬ 
due par la suite, conformément aux données de l’anatomie normale, au 
noyau postéro-externe des cellules nerveuses dans la corne antérieure 
de la substance grise, et vers la même époque elle s’est communiquée 
au cordon latéral qu’elle a occupé à son tour. Les symptômes révélés 
par l’étude clinique se sont succédé dans le même ordre que les lésions 
anatomiques. En premier lieu a paru l’incoordination motrice, symp¬ 
tôme lié à l’irritation des faisceaux radiculaires et à la sclérose consé¬ 
cutive d’une partie très limitée des cordons postérieurs. Plus tard se 
sont développés, à peu près dans le même temps, l’atrophie musculaire, 
la contracture et enfin le tremblement du membre : la première, en 
conséquence de l’altération du noyau postéro-externe des cellules ner¬ 
veuses; les secondes, par l’envahissement des cordons latéraux. 

C’est donc là un des premiers cas de tabes combiné régulièrement 
étudié et interprété. 

A. Pierret, Archives de physiologie normalé et pathologique , 1870. 


■» Examen de la moelle et des muscles chez un enfant atteint 
de paralysie pseudo-hypertrophique. 

La moelle a été trouvée saine. Les muscles atteints de dégénéres¬ 
cence fibreuse avec adipose. 



lissai sur les symptômes céphaliques du tabes dorsalis. 


Après que les descriptions de Duchenne eurent été vulgarisées et 
rendues classiques par les éloquentes Cliniques du professeur Trous¬ 
seau, on vit les médecins chercher à se rendre compte des conditions 
d’évolution de l’ataxie locomotrice progressive. Comme il arrive sou¬ 
vent, et peut-être aussi un peu par la faute de Duchenne de Bou¬ 
logne, le symptôme principal devint la maladie elle-même, et l’étude 
de la maladie de Duchenne se confondit avec celle du redoutable 
problème de la coordination des mouvements. 

Je ne pense pas que la science médicale ait beaucoup gagné aux 
nombreuses théories à l’aide desquelles les médecins contemporains 
ont su leurrer leur curiosité. Les explications proposées en général 
n’expliquent rien, et le plus souvent reposent sur des données soit— 
disant physiologiques, d’une exactitude tout à fait contestable. Il me 
serait bien facile de justifier mes assertions, mais cette discussion 
m’entraînerait trop loin. Qu’il me suffise de rappeler le rôle que l’on 
fit jouer au cervelet dans la pathogénie d’une affection dont un des 
symptômes seulement se rapproche de ceux qu’amènent quelquefois à 
leur suite certaines lésions des hémisphères cerébelleux. 

11 arriva aussi que, sous l’influence de ces idées préconçues, on 
fit de l’ataxie locomotrice une sorte d’affection singulière due aux 
altérations fonctionnelles de régions du système nerveux douées de 
facultés coordinatrices des mouvements. Placé d’abord dans le cervelet 
ce centre fonctionnel fut plus tard reporté dans les faisceaux postérieurs 
sans beaucoup plus de raison. 








Il me semble que c’est à cette tendance que l’on doit rapporter les 
idées confuses que l’on se fit alors de l’ataxie locomotrice. Rapportant 


seul qui ait une valeur diagnostique, on apprit à reléguer au deuxième 
plan des phénomènes non moins caractéristiques, tels que les douleurs 
fulgurantes,' les troubles de la sensibilité et surtout les paralysies 

L’idée que l’on se faisait de la maladie ne cadrait pas avec là 
dissémination et la variété des symptômes. On s’expliquait mal pour¬ 
quoi une affection du système coordinateur était si souvent annoncée 
ou suivie par des symptômes qui n’ont, en apparence, rien à voir avec 
la coordination des mouvements. Aussi peut-on noter avec quel soin 
les auteurs qui considèrent surtout dans la maladie de Duchenne les 
troubles du mouvement se gardent de parler de tous ces symptômes 
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Des parésies chez les tabétiques. — Muscles striés, muscles lisses. 


Dans cette communication j’ai résumé mes idées sûr la physiologie 
pathologique des parésies que l’on rencontre si fréquemment dans le 
cours du tabes sensitif maladie, que j’appelle ainsi parce que ce sont les 
troubles de la sensibilité qui permettent dès le principe de formuler 
un diagnostic, l’incoordination n’étant qu’un simple accident. 

Les deux phénomènes moteurs que l’on observe le plus souvent chez 
les tabétiques sont des parésies et des paralysies, et quelquefois des 
spasmes de diverses sortes. M. Teissier venant d’insister sur le pied 
tabétique, j’ai saisi cette occasion et interprété cette déviation. Toutes 
les fois qu’un tabétique veut marcher, le gros orteil se relève. Pour¬ 
quoi cette déviation? Les mouvements du gros orteil sont, en dehors 
des mouvements de latéralité, pour ainsi dire nuis : la flexion et l’ex¬ 
tension dominent. Il faut donc admettre, pour expliquer le mécanisme 
de cette subluxation, ou que les muscles extenseurs sont plus forts, ou 
que les fléchisseurs sont plus faibles. Le pied tabétique est un stra¬ 
bisme du gros orteil. 

Si on a surtout mentionné le strabisme des yeux, c’est parce que ces 
organes sont d’une mobilité extrême; mais il faut bien savoir que l’in¬ 
suffisance des mouvements se rencontre dans tous les muscles des 
ataxiques. Depuis la simple parésie jusqu’à la paralysie complète, jus¬ 
qu’à l’bémiplégie il y a là une véritable gamme d’intensité. 

M. Debove a nié l’existence des parésies musculaires chez les tabéti¬ 
ques; mais il admet une diminution du tonus musculaire, ce qui 
revient absolument au même. 

Gomment cette parésie s’est-elle produite? Il faut très probable¬ 
ment voir là un acte d’inhibition. Pour que cette action s’exerce il 
faut qu il y ait entre le centre nerveux et le siège de la parésie au 




moins un groupe cellulaire moteur, ce sont donc les cellules motrices 
des cornes antérieures qui sont en rapport plus ou moins direct avec 
les filets sensitifs des racines postérieures, siège d’une irritation palho- 
logique. 

Les parésies des tabétiques sont souvent transitoires; mais quand 
elles persistent d’une manière définitive il faut faire intervenir un trouble 
de nutrition, une myosite atrophique. Cette myosite s’accompagne 
d’une névrite des nerfs musculaires, par ce seul fait que la cellule 
antérieure inhibée n’agit plus. 11 n’est pas nécessaire que cette dernière 
soit histologiquement détruite, elle peut même revivre, comme le 
démontre bien l’atrophie musculaire hystérique. Dans ce dernier cas, 
on peut, comme je l’ai vu, constater une inflammation très intense des 
plaques terminales. 

Une objection pourrait toutefois être soulevée. Chez ces tabétiques il 
y a des hémiplégies vraies, transitoires, mais portant sur tous les 
muscles du côté du corps. Pour expliquer cette localisation faudrait- il 
supposer que toutes les racines sensitives d’un même côté ont été 
intéressées toutes à la fois ? Cela ne me paraît pas nécessaire. 

Depuis longtemps, en effet (Congrès médical de Londres, 1882), j’ai 
démontré l’existence de deux foyers principaux de lésions chez les tabé¬ 
tiques : un foyer périphérique (nerfs sensitifs et sensoriels) et un foyer 
médullaire; mais j’ai signalé un troisième foyer, le foyer encéphalique. 

Dans un cas d’ataxie avec hémiplégie j’ai constaté dans la région 
postérieure de l’encéphale des zones d’atrophie. 

Ces zones ne seraient-elles pas celles qui donnent lieu aux phéno¬ 
mènes hémiplégiques ? 

Le tabes sensitif ne peut pas être sans action sur les régions du cer¬ 
veau où viennent s’élaborer les sensations brutes. D’autre part, les 
excitations partant de ces régions postérieures peuvent agir par inhibi - 
tion ou par excitation sur les centres psycho-moteurs avec lesquels 
ces régions psycho-sensorielles sont en rapport incessant. De là possi¬ 
bilité d’hémiplégies subites, transitoires, de spasmes plus ou moins 
réglés, tremblements, crises épileptiformes, etc. 





Si nous quittons le domaine des muscles striés, pour entrer dans celui, 
des muscles lisses, on voit que le tabes sensitif agit de même façon dans, 
les deux cas. Il me paraît inutile d’insister sur ce fait, que l'étude des 
parésies et spasmes tabétiques des muscles lisses, muscles pour les¬ 
quels l’ancienne théorie de l’incoordination motrice est inapplicable, 
éclaire d’un'jour nouveau la pathogénie des troubles du mouvement 
chez les ataxiques. 


idée juste du symptôme 


locomotrice, il est indispeu- 




nous semble, parce que cos phénomènes no pouvaient s’expliquer par 
aucune des hypothèses admises sur l’essence de la maladie. 

Pour nous, qui sommes dépourvus d’idées préconçues, il nous semble 
illogique de rester en face de ce problème sans chercher à l’éclaircir. 
N’y a-t-il pas contradiction formelle à admettre qu’une maladie qui 
serait due à ce dérangement d’un mécanisme coordinateur se tradui¬ 
rait dans les membres par l’irrégularité du mouvement et par des 
paralysies locales et souvent temporaires dans les muscles des yeux, ce 
système moteur si admirablement agencé. 

Faudrait-il dire que les yeux dont les muscles ressemblent à tous 
les muscles, et qui sont des organes supérieurs dont les mouvements 
ont besoin d’être géométriquement réglés et pondérés, tirent de cette 
supériorité même une sorte d’inviolabilité ? 

Ces privilèges ne sont pas dans la nature et les lois physiologiques 
ne s’accommodent point de pareilles immunités. 

■Tel est donc le problème. Dans le tabes, les muscles des yeux, les 
plus réguliers de l’organisme, se paralysent, tandis que les membres 
deviennent comme on dit incoordonnés. Pour nous, il nous semble 
que les muscles des yeux doivent rentrer dans la loi commune et 
même qu’ils peuvent servir a etudier et a interpréter les causes do 

Si les paralysies locales étaient dans ce cours de l’ataxie absolument 
rares dans les muscles des membres, on pourrait hésiter. Mais il suffit 
d’examiner avec soin les malades pour s’apercevoir que ces paralysies 
sont des plus fréquentes. Il faut avouer cependant, qu’en raison de leur 
localisation et de leur caractère souvent passager, elles sont quelque¬ 
fois difficiles à observer. Aussi n’est-il pas à notre avis de plus grande 
erreur que celle qui consiste à croife que l’ataxie du mouvement est 
indépendante de toute paralysie. C’estlà une sorte de légende qui ne 
se soutient que par l’autorité des deux grands noms de Trousseau et de 
Duchenne de Boulogne. 

Si ces paralysies ou mieux ces parésies locales, temporaires, sont 
fréquentes, peut-on arriver à s’en servir pour expliquer les troubles 
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du mouvement que l’on a jusqu’à présent rapportés soit à des notions 
inexactes apportées à l’encéphale par les nerfs sclérosés, soit à la rup¬ 
ture d’une sorte d’équilibre préalable dépendant lui-même du fonction¬ 
nement régulier do centres ganglionnaires inconnus. 

Ainsi que l’expose M. le professeur Vulpian dans son savant article 
sur la Physiologie de la moelle épinière, ce qui reste debout de 
toutes les théories échafaudées pour l’explication de la coordination des 
mouvements, c'est la loi de Duchenne de Boulogne sur le rôle dés mus¬ 
cles antagonistes. 

Or il s’agit en somme dans tout mouvement musculaire de leviers ou 
de mobiles (os, yeux, peau), mis en mouvement par des forces. Ces 
forces peuvent être réduites à deux, dont l’une produit le mouvement, 
l’autre le modère; et sans chercher à savoir par quel mécanisme ce fait 
se produit, on peut affirmer que si ce mouvement devient irrégulier, 
exagéré, c’est que l’un des deux antagonistes agit trop ou trop peu. Si 
le muscle directeur agit trop, le muscle modérateur devient momen¬ 
tanément insuffisant à réprimer son action, le mouvement s’exagère et 
devient trop brusque. C’est là un fait que tout le monde connaît. De 
même si le muscle directeur, restant normal quant à sa contraction, 
trouve pour certains mouvements son antagoniste momentanément 
affaibli, le mouvement du mobile s’exagère encore et il survient une 
déviation dans le sens de l’action du muscle directeur relativement trop 
puissant. 

C’est ce qui arrive pour les muscles des yeux dont les mouvements 
n’ont en somme pour but que d’amener la convergence des deux axes 
optiques sur le point fixé. Dans ces mouvements, comme on le voit 
très bien, les muscles oculaires agissent par paires, qui se contractent 
synergiquement, tandis que d’autres paires réagissent ou modèrent le 

Or supposons que, comme cela se voit toujours au début de l’ataxie 
locomotrice, certains muscles d’un œil soient paralysés incomplètement, 
il en résultera ce fait bien mis en évidence par de Græfe, que l’œil sain 
considéré à un moment suffisamment rapproché du début de l’affection 







gêne tant qu’il ne se sera pas accoutumé à ne se servir que d’un œil 
ou à ne point tenir compte des images produites par l’œil impotent. 



les mouvements irréguliers que l’on observe dans les membres. Les 
conditions sont différentes, et l’on ne pourrait s’en rendre compte que 
si l’on pouvait donner aux axes optiques une forme et une consistance 
qui rendissent leurs mouvements aussi appréciables que celui des leviers 
osseux des membres. On les verrait alors se croiser et s’entrecho¬ 


quer de la façon la plus incoordonnée ! En dehors de tonte tentative de 
mouvement mettant en jeu les paires malades, les mouvements peuvent 
être réguliers, comme ils le sont dans les membres pour les mouve¬ 
ments des muscles restés indemnes. Toutefois ils ne sauraient l’être 


complètement, le moindre mouvement intentionnel nécessitant l’em¬ 
ploi d’un très grand nombre de muscles. On comprend d’autre part 
pourquoi des parésies des muscles oculaires se traduisent à l’état do 
repos par des strabismes. Gela- tient à la mobilité extrême des globes 






Hypothèse pour hypothèse, nous préférons celle-ci à toutes les au¬ 
tres, parce qu’elle fait rentrer dans le cadre de l’affection les para¬ 
lysies oculaires, qui sans cela restent inexplicables. 

A. Pierret, Essai sur les symptômes céphaliques du tabes dorsalis, 1876, p. 2t. . 


De quelque façon que l’on considère- l’ataxie locomotrice progrès - 
sive, quel que soit le symptôme dont on veuille faire la caractéristique 
de la maladie: incoordination motrice ou douleurs fulgurantes, un 
grand fait s’impose à l’esprit : c’est que les troubles de la sensibilité 
semblent jouer un rôle prépondérant dans la physiologie pathologique 
de l’affection. 

Toujours les racines postérieures sont altérées, jamais les antérieu¬ 
res no sont malades, à moins de complication. L’anesthésie, l’hyperes¬ 
thésie, les douleurs, sont des phénomènes symptomatiques les plus fré¬ 
quents et les plus décisifs. D’un autre côté, l’incoordination motrice 
s’explique difficilement si l’on ne fait intervenir un trouble dans la sen¬ 
sibilité réflexe ou autre. 

En faisant de l’ataxie locomotrice une névrose de la sensibilité, 
Trousseau était donc dans la vérité clinique. 

Moins sceptiques que ce grand clinicien, les médecins contemporains 
ne se refusent plus à reconnaître l’existence des lésions spinales et s’ac¬ 
cordent presque tous à considérer l’ataxie comme une inflammation 
chronique des faisceaux postérieurs de la moelle épinière. Cette manière 
de voir est cependant encore incomplète, car elle no tient pas compte 
des lésions qui doivent correspondre aux symptômes céphaliques du 
tabes. 




Or, comme le nerf trijumeau peut et doit être considéré, dans sa 
partie sensitive, comme représentant plusieurs racines postérieures dont 
les racines motrices seraient les nerfs moteurs de l’œil, pathétiques, 
masticateurs, facial, etc, en étudiant donc les phénomènes morbides 
engendrés par le trijumeau, on est amené fatalement à parler des 
symptômes oculaires, strabisme, troubles de l’accommodation, à viser 
les désordres de la mastication, aussi bien que les névralgies de la face 
et les anesthésies que l’on rencontre si fréquemment chez les tabéti- 

Je divise en deux classes les phénomènes symptomatiques imputables 
à la sclérose du trijumeau : 

A. Symptômes dépendant de la sensibilité ; 

B. Symptômes dépendant de la motilité: 

Chaque classe subdivisée fournit le tableau suivant : 





44 Contribution à l'étude des phénomènes céphaliques du tabes doi’salis. 

Symptômes sous la dépendance du nerf auditif. 

Si grâce aux progrès de la clinique et do l’auatomie pathologique il 
est devenu facile de reconnaître les formes simples de la maladie que 
l’on appelle ataxie locomotrice progressive, myélite scléreuse posté¬ 
rieure ou plus prudemment tabes dorsalis, il n’en est plus de même 
dès que l’on se trouve en face des formes complexes. La difficulté 
du diagnostic peut dériver de causes diverses, mais c’est surtout à la 
prédominance des accidents céphaliques qu’il faut, suivant nous, attri¬ 
buer le sentiment d’hésitation que. le meilleur clinicien peut alors 
éprouver sans honte. 

Il est cependant une manière de considérer le tabes qui facilite l’intel¬ 
ligence de ces cas tellement compliqués qu’ils en paraissent irréguliers. 
C’est de se faire au préalable une idée nette des régions des centres 
nerveux dont l’intégrité est plus particulièrement nécessaire au fonc¬ 
tionnement de la sensibilité. Alors, et comme il est aujourd’hui démontré 
que les symptômes du tabes dorsalis sont liés à une inflammation chro¬ 
nique des parties centrales du système centripète ou sensitif, on 
arrive à diviser ce dernier en un assez grand nombre de départements 
susceptibles d’être lésés isolément ou tous à la fois. 

Si, par exemple, ce qui est le cas le plus frequent, il existe chez un 
tabétique des douleurs et des troubles du mouvement dans les jambes, 
il est juste d’incriminer l’altération des zones radiculaires postérieures 
de la région lombaire de la moelle épinière. De même, si l’on vient à 




observer au début du tabes des paralysies oculaires jointes ou non à 
dos troubles sensitifs dans le domaine du nerf trijumeau, l’idée ne sau¬ 
rait venir à personne que c’est la moelle qui est en cause. 

Ainsi ne devra-t-on pas s’attendre à voir l’altération du nerf optique 
donner.naissance à des douleurs fulgurantes, ou celle du trijumeau 
engendrer la cécité. 

En ce qui concerne ce dernier nerf, j’ai démontré dans un travail 
récent qu’il se comporte exactement comme une collection de racines 
postérieures spinales et que l’altération scléreuse siège alors dans, 
le bulbe au niveau des origines ganglionnaires du nerf lui-même. 
Los douleurs fulgurantes, l’anesthésie, les troubles moteurs observés 
à face, sont sous la dépendance de cette lésion bulbaire retrou¬ 
vée après moi par M. Hayem. Mais, comme on le sait, par son rameau 
lingual le trijumeau est eu partie un nerf de sensibilité spéciale. Il 
n’est donc pas étrange que j’ai pu noter quelquefois une altération 
plus ou moins complète du goût. 

Raisonnant par analogie, j’ai voulu rechercher quels sont chez les 
tabétiques les troubles morbides engendrés par le nerf auditif. 

Mes deux observations démontrent que le nerf auditif n’échappe pas 
à cette influence morbide qui dans le tabes agit sur tous les nerfs de 
sensibilité etqu’il peut être atteint de sclérose dans sa portion bulbaire. 

Il restera donc démontré que le nerf auditif peut, dans le cours du 
tabes, donner naissance à des symptômes qui pourront varier en inten¬ 
sité depuis la simple dureté de l’ouïe jusqu’à la surdité complète, 
depuis les bourdonnements d’oreille jusqu’au bruit de cloches, depuis 
lp vertige passager jusqu’à la chute. On devra en outre se rappeler que 
le tabes peut débuter par le nerf auditif aussi bien que par le nerf 
optique, et dans le pronostic d’un vertige de Meniere, on pourra 
réserver.une place pour l’évolution du tabes. C’est ainsi que l’on verra 
des sourds devenir ataxiques ainsi que cela s’observe pour certains aveu¬ 
gles. L’apparition des symptômes propres à la maladie principale devra 
même être annoncée, pour peu qu’il existe en même temps que les 
troubles de l’ouïe quelques douleurs fulgurantes disséminées et fugi- 





tives, quelques plaques d’anesthésie ou quelque paralysie locale dans 
les yeux et dans la face. 


Première constatation (1879) des névrites périphériques chez les tabétiques. Le 

tabes possède un foyer périphérique, un foyer central (moelle, bulbe, protubé¬ 

rance) et un foyer cérébral. Ce sont là trois étages du même système sensitif. 

Des troubles oculaires dans les maladies de l'encéphale. 

Les études cliniques et anatomiques inaugurées dès 1869 dans le ser¬ 
vice de mon savant maître, M. le professeur Charcot, et poursuivies 
■depuis lors, m’ont amené à considérer le tabes dorsalis, comme 
représentant dans ses modalités si variées en apparence, une inflam¬ 
mation chronique d’un seul système anatomique, le système sensitif. 

J’ai fait voir que cette sclérose véritablement systématique offre 
dès son début une localisation centrale, qui toujours siège dans les 
régions spinales, bulbaires, protubérantielles, lesquelles représen¬ 
tent les zones radiculaires postérieures ou zones sensitives. 

Mais bien que large et synthétique, cette vue d’ensemble ne donne 
pas une idée juste de la grande myélite. 11 est un phénomènedès long¬ 
temps connu, d’une haute valeur diagnostique et dont jusqu’alors on 
n’a pas sü tirer parti pour pénétrer aussi avant que possible dans l’étude 
de l’inflammation des zones sensitives. C’est l’atrophie du nerf optique. 

De mes études ajoutées à celles de mes maîtres, il résulte que toujours 
on rencontre dans une portion de l’axe médullaire un point de sclérose 
plus ou moins étendue, si pendant la vie on a pu observer des phéno¬ 
mènes sensitifs dans le domaine des racines postérieures spinales ou de 
leurs analogues bulbaires ou protubérantielles. Il résulte de ce fait 
qu’à un point de vue superficiel toute zone cutanée où se sont présen¬ 
tées des manifestations pathologiques telles que les douleurs fulgu- 





— 57 — 


rantes, l’anesthésie ou Vhyperesthésie, doit être en rapport avec des 
nerfs dont la portion spinale est entourée d’une zone de myélite. 
Pour le nerf optique, qui peut être considéré comme une racine posté¬ 
rieure, on sait deux choses : 

La première, c’est qu’au niveau des tubercules quadrijumeaux anté¬ 
rieurs ou postérieurs, on rencontre quelquefois, et, pour moi, plus sou¬ 
vent qu’on ne le pensé, de véritables scléroses, qui se trouvent ainsi 
faire partie de la localisation centrale caractéristique du tabes. 

Mais il est un second point de la question qui n’a pas 'été suffisamment 
étudié. On sait, et j’en ai fait souvent la recherche, que dans le cours 
de la sclérose sensitive, le nerf optique, véritable centre périphérique, 
s'altère de dehors en dedans, c’est-à-dire delà périphérie vers les 

Dans les cas les plus marqués, alors que la perte de la vue est aussi 
complète et aussi ancienne que possible, on peut suivre cette atrophie 
un peu au delà du chiasma, jamais plus loin. Cependant on peut, dans 
ces mêmes cas, observer une lésion scléreuse aux environs des tuber¬ 
cules quadrijumeaux. Pour la bandelette, elle est généralement très 
peu altérée. 

Ainsi, pour s’en tenir au fait brut, le nerf optique, nerf sensitif par 
excellence, se voit dans le cours du tabes en deux points : dans son 
expansion terminale, rétine et papille; dans ses origines centrales, 
tubercules quadrijumeaux et régions avoisinantes. 

Était-il possible d’admettre que le nerf optique faisait exception et 
se dérobait aux règles qui régissent la dégénérescence inflammatoire de 
ses congénères les nerfs de la sensibilité générale? Le raisonnement 
me poussait à croire qu’il n’y avait là qu’une contradiction apparente, 
et des recherches anatomo-pathologiques m’ont fait voir que les 
nerfs de sensibilité générale, plus modestes, si l’on veut, se com¬ 
portent néanmoins comme le nerf optique. 

Si Von examine avec soin les expansions terminales des nerfs qui 
se rendent à ces zones cutanées où se montrent chez les ataxiques 
les douleurs fulgurantes, les anesthésies, les hyperesthésies, ou ces 
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éruptions pemphigdides que l’on observe si souvent, on y rencontre 
une névrite parfaitement comparable à la névrite optique. 

Toutefois, et comme pour compléter l’analogie, les altérations 
deviennent moins nettes à mesure que Von s’éloigne de la périphérie; 
bientôt elles disparaissent tout à fait, mais pour se retrouver dans les 
dépendances centrales des nerfs sensitifs. 

On doit donc, dans le tabes, tenir compte des deux foyers d’irrita¬ 
tion : l’un périphérique, Vautre central, je veux dire situé dans la 
moelle, le bulbe ou la moelle allongée. 

Toutefois, si les choses se bornent là d’ordinaire, il me paraît qu'en 
certains cas les circonvolutions elles-mêmes peuvent devenir le siège 
d’altérations. 

Une fois déjà, chez un ataxique atteint de quelques manifestations 
psychiques morbides, nous avons trouvé dans les circonvolutions occi¬ 
pitales de véritables îlots de sclérose. Peut-être devons-nous ne voir 
là qu’une coïncidence. Pourtant nous sommes porté à penser que chez 
des malades tels que ceux que nous observons à l’asile de Bron, et chez 
lesquels, outre les symptômes propres du tabes, on voit se développer 
des hallucinations variées et un véritable délire de persécution, nous 
pensons que chez ces malades les circonvolutions seront peut-être 
trouvées dans le même état que chez l’unique tabétique que nous venons 
de citer. L’avenir démontrera le plus ou moins de fondement de cette 
hypothèse qui contribuerait à faire bien connaître les altérations péri¬ 
phériques et cérébrales de la maladie si mal désignée sous le nom 
d’ataxie locomotrice. 


pour sa Thèse d'agrégation, 





•j» Nouvelles recherches sur les névrites périphériques observées 
chez les tabétiques vrais. 

Dans mes leçons sur l’anatomie pathologique du système nerveux, 
professées à la Faculté de Lyon dans le semestre d’été 1879, et dans 
mes conférences d’anatomie pathologique appliquée de 1880, j’annonçais 
et je faisais voir aux élèves que, chez les malades atteints de tabes 
dorsalis, les nerfs cutanés, dans leur portion tout à fait périphérique, 
étaient ordinairement atteints d’une névrite des mieux caractérisées, 
quand, pendant la vie, on avait observé des troubles sensitifs ou tro¬ 
phiques de la peau. 

En 1880, je communiquai sur le même sujet à M. le D'A. Robin 1 
pour sa thèse d’agrégation, une note manuscrite dont j’extrais les 
passages suivants : 

« Si l’on examine avec soin les expansions terminales des nerfs qui se 
rendent à ces zones cutanées où se montrent chez les ataxiques les 
douleurs fulgurantes, les anesthésies, les hyperesthésies ou ces érup¬ 
tions pemphygoïdes que l’on observe si souvent, on y rencontre une 
névrite parfaitement comparable à la névrite optique. Toutefois, et 
comme pour compléter l’analogie, les altérations deviennent moins 
nettes à mesure que Ton s’éloigne delà périphérie; bientôt elles dispa¬ 
raissent tout à fait pour se retrouver seulement dans les dépendances 
centrales des nerfs sensitifs. 


dies de l'encéphale. Thèse d’agrégation, 
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buée tantôt à des insuffisances musculaires, tantôt à des spasmes 
intercurrents. 

M. Onimus invoque ces derniers ; me basant sur l’observation cli¬ 
nique j’invoque les défaillances musculaires tout en reconnaissant 
l’existence de spasmes et de contractures dont j ai le premier fourni 
l’explication. 

M. Debove, à l’exemple de Lockhart-Clarke, attribue l’incoordination 
motrice à la diminution du tonus musculaire. Ges insuffisances toniques 
qu’il rencontre chez la plupart de3 ataxiques n’auraient, dit-il, rien de 
commun avec les insuffisances motrices dont j’ai reconnu la fréquence. 
C’est là une question de mots. Il ne convient pas de la discuter actuel¬ 
lement, bien qu'il me soit impossible de ne pas faire remarquer que le 
tonus musculaire, phénomène variable, n’est, en somme, que la mise 
en action de la contractilité musculaire, et que son abolition ou son 
affaiblissement rentre, en somme, dans le groupe des parésies. 

Quoi qu’il en soit, nous voyons, dans le cours du tabes, l’incoordi¬ 
nation expliquée par des insuffisances motrices, par des spasmes, par 
l'affaiblissement du tonus musculaire. Il est vrai qu’il ne s’agit que 
des muscles striés, agents de la vie de relation. 

Mais les organes splanchniques ne possèdent-ils pas des fibres mus¬ 
culaires? Ne sont-ils pas pourvus des fibres sensitives ? Ne voit-on pas 
aussi, et c’est là une transition toute naturelle, l’incitation normale ou 
pathologique des nerfs de la sensibilité générale se traduire quelquefois 
par des troubles moteurs localisés dans les vaisseaux, dans l’iris, etc. 

Qui oserait pourtant exiger dans les muscles lisses dont la contrac¬ 
tion est lente et paresseuse par essence quelque chose de comparable, 
même de loin, à ce qu’on appelle si improprement l’incoordination 
motrice? L’ataxie des vaisseaux, l’ataxie des organes splanchniques 
n est et ne peut être autre chose qu’une succession de parésies ou de 
spasmes, de paralysies ou de contractures. 

Ici encore, la loi fondamentale reste la même. Des nerfs sensitifs, 
d’une aptitude un peu spéciale sont le siège d’irritations sourdes; ils 
transmettent sans cesse à des centres moteurs spécialisés des incita- 
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tions qui assurent des mouvements réguliers, le plus souvent incons¬ 
cients, alternatives de contraction et de repos. S’il s’agit des vaisseaux 
des organes présidant à des sécrétions, ces mêmes nerfs produisent 
des dilatations et des resserrements vasculaires qui caractérisent et 
assurent l’activité ou le repos des organes glandulaires. Dans l’étude 
physiologique et pathologique des muscles lisses, c’est donc à un couple 
sensitivo-moteur que l’on se trouve ramené.Les nerfs intéressés parle 
tabes sont tous des nerfs mixtes et le sympathique ne fait pas exception. 

Les relations pathogéniques qui existent entre les incitations mor¬ 
bides sensitives du tabes et l’apparition d’insuffisances motrices, de 
parésies, d’atonies si l’on veut, de paralysies même, dans le domaine 
des muscles striés, ne sont plus aujourd’hui mises en doute. M. Debove 
lui-même admet l’existence des hémiplégies motrices indiquées par 
M. Trousseau et décrites par moi depuis longtemps. L’existence de 
contractures n’est pas non plus douteuse. 

Celles-ci s’expliquent par une irritation transmise aux cellules dos 
cornes antérieures et de là aux cordons latéraux. Celles-là, plus fréquem¬ 
ment observées, sont imputables à la même cause, c’est à-dire à une ac¬ 
tion exercée par le système sensitif irrité sur les centres moteurs spinaux, 
bulbaires et même cérébraux dans la mesure qui produit Vinhibition. 

Or, l’anatomie nous démontre qu’à côté même des deux grands sys - 
têmes, moteur et sensitif, il existe un autre système anatomique rendu 
mixte par l’union de ces deux mêmes éléments, moteur et sensitif..Situé 
sur les frontières des cornes antérieures et des postérieures, ce système, 
dontle sympathique fait partie,subit quelquefois, non toujours, le contre¬ 
coup des révolutions qui se passent chez ses voisins. 11 peut aussi être 
intéressé primitivement pendant l’évolution d’une maladie qui a pour 
caractère de s’attaquer à tous les modes de sensibilité. 

Mais comme ce système mixte contient la majeure partie des filets 
du sympathique, on voit des phénomènes morbides dôuloureuxoumoteurs 
s’accompagner de phénomènes vaso-moteurs et même sécrétoires. 

du tabes sensitif, par Putnam, thèse de Paris, i883. 







de sclérose primitive du faisceau médian 






Si l’on étudie avec soin les malades atteints ou soupçonnés de tabes, 
on trouve qu’au point de vue spécial de la station debout, on peut les 
diviser en deux classes : ceux qui ne présentent guère au début que le 
phénomène de Romberg, et deviennent ataxiques complets par la suite, 
et ceux qui, à la période terminale de la maladie, deviennent absolu¬ 
ment incapables de'se tenir debout, sans avoir de paralysie bien ma¬ 
nifeste des membres inférieurs et sans que ceux-ci deviennent le siège 
de la moindre-contracture. Or la station debout est le privilège de l’être 
humain; y a-t-il donc une disposition anatomique spéciale qui préside 
à cette importante spécialisation du mouvement? 

Le tabes ordinaire comprend donc deux périodes pendant lesquelles, 
et selon la localisation du début, on peut observer des troubles de la 
station. Mais, en outre, il existe une forme de sclérose découverte par 
moi, la sclérose primitive des faisceaux de Goll*, dans laquelle les 
troubles de la station et une parésie flasque des membres inférieurs 
constituent tout l’appareil symptomatique. On compte aujourd’hui cinq 
cas semblables dont le plus récent a été observé à Bron dans mon service. 

Quelestdonccesystème médian postérieur? Examinonschezl’embryon 
le développement des cordons postérieurs de la moelle. Jusqu’à l’âge de 
trois mois, le faisceau médian n’existe guère ; ce n’est qu’à cette époque 
qu’il commence à apparaître. Déjà distinct par son développement, il 
reste chez l’adulte un système différent des zones radiculaires posté¬ 
rieures. On ne le rencontre pas chez les vertébrés inférieurs ; chez les 
rongeurs et les carnassiers il existe à l’état de vestige. 

A mesure qu’on s’élève dans l’échelle des vertébrés, on voit le 
volume des faisceaux postérieurs augmenter de plus en plus. 

Chez l’homme, dont la sensibilité est si développée, il atteint son 






maximum, moins par la prédominance des racines sensitives que par le 
grand développement des fibres médianes. 

Sur une coupé longitudinale de la moelle humaine, on voit les fibres 
sensitives pénétrer d’abord dans les cornes postérieures, puis dans la 
substance grise. Les fibres médianes sont, au contraire, longitudinales, 
et de temps en temps elles semblent s’incurver et pénétrer dans la 
commissure postérieure. Ce sont donc des fibres commissurales. Sur les 
moelles d’animaux, les cornes postérieures sont plus rapprochées; les 
fibres sensitives arrivent au contact sur la ligne médiane, mais les 
fibres médianes n’existent presque pas, et d’un autre côté, la longueur 
des arcs commissuraux sensitifs ou moteurs diminue à mesure que les 
animaux sont moins élevés dans l’échelle des êtres. La longueur de ces 
arcs est un caractère de perfectionnement. 

Chez les annelés, les articulés, la moelie est constituée par des 
ganglions qu’unissent ensemble des connectifs longitudinaux. La pre¬ 
mière paire de ganglions constitue les ganglions cérébroïdes d’où, 
partent les incitations motrices. Mais en l’absence d’arcs commissu- 
reaux à longue distance, ces incitations passent successivement de 
ganglion à ganglion. La moelle humaine n’est autre chose que la 
réunion et la fusion de ces anneaux avec des arcs commissuraux pou¬ 
vant aller du premier ganglion au dernier. 

Le système des commissures postérieures n’est bien développé que 
chez les vertébrés supérieurs. Le lapin n’a pas de faisceau médian ; cet 
animal, du reste, ne se tient pas debout à proprement parler. Mais ce 
faisceau est bien développé chez le chien, le cheval et le singe. C’est 
sur ce dernier animal que Gratiolet a décrit les cordons de Goll. Plus 
on s’élève dans la série des vertébrés, plus on voit le faisceau médian 
s’accroître en volume et les arcs commissuraux s’allonger. Mais chez 
certains d’entre eux, les arcs sont assez courts pour que la recherche 
des dégénérations secondaires devienne assez difficile pour les physio¬ 
logistes qui s’obstinent à demander aux moelles d'animaux de ressembler 
à la moelle humaine. 

La physiologie expérimentale ne nous a pas appris grand’chose sur 




le rôle du faisceau médian. M. Vulpian, dans son dernier ouvrage sur 
les maladies du système nerveux, n’adm'et qu’avec beaucoup de réserve 
le rôle d’organe de la station debout, que j’attribue aux fibres com- 
missurales du faisceau médian. Ses expériences sur le chien n’ont 
donné aucun bon résultat. Faites sur des quadrupèdes dans le but 
de vérifier le rôle que joue le faisceau médian sur la station debout 
chez l’homme, elles ne pouvaient conduire à rieu. Pourtant M. Chau¬ 
veau, eu 1861, a étudié comment se comporte la moelle des grands 
animaux sous l’influence d’excitations directes. Il a vu que le faisceau 
médian reste insensible et quo les phénomènes sensitifs n’apparaissent 
que lorsque l’excitation porte sur les zones radiculaires postérieures. 
On peut donc, tout au moins, affirmer que ces faisceaux médians n’ont 
rien à voir avec la sensibilité. 

. Quoi qu’il en soit, si dans le tabes dorsalis la lésion médullaire débute 
par les bandelettes externes, la lésion médiane, se faisant secondaire - 
ment, ne donne qu’assez tard naissance aux phénomènes qui se révè¬ 
lent à l’état d’isolement, parésie flasque des membres inferieurs, troubles 
de la station. Inversement, ou voit des troubles de la station marquer 
lo début de certains cas de tabes qui ne se compliquent que plus tard 
de troubles sensitifs et. d’incoordination. Il reste donc certain que dans 
le tabes, maladie spéciale à l’homme, il y a des troubles de la station 
qui résultent de l’inflammation d’un système anatomique spécial, lequel 
se développe peu à peu chez les vertébrés, et n’atteint son maximum 
de développement que chez les singes anthropomorphes et chez 
l’homme. 



Si le tabes dorsalis est une maladie du système sensitif, n’est-il pas 
naturel de se demander quelle influence cet état d’irritation morbide 
peut exercer sur les opérations psychiques? 

Le rôle de la sensibilité dans les opérations intellectuelles étant admis; 
il était raisonnable de rechercher s’il n’existait pas, chez les tabétiquesj 
dont les extrémités nerveuses et les centres ganglionnaires sensitifs 
sont intéressés, une forme particulière de délire fondée sur ces abber- 
rations presque nécessaires des opérations sensitives primaires. 

Ce délire existe, mais sous quelle forme se manifeste-t-il? 

Avant de répondre immédiatement à cette question, on peut sé 
demander si l’aspect habituel de la maladie ne doit pas guider dans 
Cette recherche, et si le simple bon sens ne peut pas faire soupçonnée 
la nature et la raison d’être du délire. 

Si, en effet, on veut bien s’imaginer ce qu’est la vie d’un tabétique à 
n’importe quelle période de sa maladie, on est forcé de reconnaître 
que peu d’affections, pas une peut-être, n’est plus pénible. 

Les expressions manquent aux tabétiques quand ils veulent donner 
une idée des souffrances qu’ils endurent. Aussi variées dans leurs formes 
que dans leur durée, ils les comparent à des décharges électriques, à 
des morsures, à des arrachements de chair. Il leur semble qu’on les 
brûle intérieurement, qu’on les empale, qu’on les frappe à coups de 
poignard, qu’on leur broie les os. A les entendre, on croirait assister 
à une scène de torture et jamais malheureux soumis à la question n’a 
senti ses jambes éclater sous les brodequins, ses membres se rompre 
sous la roue ou sa chair frémir sous le fer rouge avec une intensité 






comparable aux douleurs que ces effroyables sensations déterminent si 
cruellement chez les malheureux tabétiques. 

Et comme l’affection peut frapper à toutes places dans le système 
nerveux sensitif, il n’est pas un membre, il n’est pas un organe, il n’est 
pas une fonction qui puisse échapper à cette loi de souffrance, et les 
phénomènes les plus usuels et les plus répétés de la vie peuvent devenir 
chaque jour, à toute heure, la cause incessante de tortures que leur 
variété et leur fréquence rendent encore plus difficiles à supporter. 

A ne considérer que cet ensemble de phénomènes douloureux, on 
peut bien admettre que le caractère des tabétiques doit être plutôt triste 
et même irritable que joyeux et toujours égal, mais on n’y trouve pas 
nécessairement les éléments de troubles intellectuel s plus accusés, et si 
les souffrances peuvent aigrir un malade, elles n’expliquent pas un 
délire. Mais nous n’avons, jusqu’à présent, envisagé que les troubles 
de la sensibilité générale, les troubles sensoriels vont nous fournir un 
élément nouveau. 

Ce n’est plus le phénomène douleur qui caractérise l’affection, ce 
sont des impressions sensorielles variées, qui, par leur acuité et leur 
nature désagréable, troublent d’autant plus l’imagination du malade 
qu’à l’état normal elles sont la source la plus féconde d’où naissent les 

Qu’on se figure un ataxique dont la vue s’affaiblissant chaque jour 
finit par disparaître complètement ; s’il ne peut s’assurer par le toucher 
de la nature des objets extérieurs, il lui faudra avoir recours à ses 
autres sens, pour ne pas'vivre comme isolé ou milieu de l’activité géné¬ 
rale. Les rapports extérieurs qu’il pourra conserver avec son milieu 
dépendront absolument de l’intégrité des sens qui lui resteront ; par 
conséquent, s’ils lui transmettent des impressions et, par suite, des 
idées fausses, son jugement s’en ressentira naturellement. 

Eh bien, dans toutes les observations que nous avons publiées nous 
avons noté les sensations ies plus bizarres et les plus désagréables 
dans tous les organes des sens. 

Du côté des yeux, quelques phénomènes lumineux : il semble au 





des poussières, de la terre, du charbon sous ses paupières, etc. ; dans 
sa nuit perpétuelle, il aperçoit des éclairs, des images brillantes, etc. 

L’ouïe est souvent atteinte, les troubles sensoriels peuvent se réduire 
à de simples bourdonnements, ils peuvent aussi donner au malade la 
sensation d’un bruit de sifflet, de roulement de tambour, de bruit de 

Puis ce sont les troubles du goût et de l’odorat, souvent liés ensemble, 
qui viennent tromper le malade. Les aliments les meilleurs et les plus 
usuels prennent une saveur nauséabonde, fade, salée; quelquefois même 
ils font croire au tabétique, qui n’a plus de sens à sa disposition pour 
comprendre la fausseté de ces sensations, qu’ils ont été imprégnés 
d’effluves méphitiques, d’ordures, d’excréments...; et, non seulement 
le malade trouve cette saveur à ses aliments, mais il en sent parfaite¬ 
ment l'odeur ; il lui est donc bien difficile de réagir contre cette im¬ 
pression morbide. 

11 n’a meme plus la ressource de s’adresser au toucher ; nous le 
voyons, dans certains cas, incapable de faire la différence entre les 
barreaux et les draps de son lit. 

Rapprochons maintenant ces troubles sensoriels des phénomènes 
douloureux que nous signalions tout à l’heure. Le malade u’associera- 
t-il pas les uns avec les autres, et les idées fausses que lui procureront 
les premiers ne l’aideront -elles pas à s’abuser sur l’origine des seconds? 

Dans ces conditions que sera le caractère du malade? Peut-il être 
gai, heureux, insouciant? Et si le délire vient le frapper, est-il logique 
d’admettre qu’il se manifestera par des ideés de bien-être, de conten¬ 
tement, de puissance, de richesse ? 

Le malade, paralysé par l’incoordination de ses mouvements volon¬ 
taires, se croira-t-il vigoureux ? Fera-t-il admirer ses reliefs muscu¬ 
laires comme fout certains paralytiques généraux ? Annoncera-t-il que 
sa force vaut à elle seule les forces réunies de cent mille hommes ? 
Quand son estomac, torturé par les crises gastriques si douloureuses, 
rejettera tout aliment, croira-t-il faire des festins de Lucullus et 
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servis ? Quand la cécité aura frappé ses yeux aura-t-il des rêves d’or? 
Le verra-t-il ruisseler de toutes parts ? Secroira-t-il riche à millions ? 
Quand les douleurs fulgurantes lui arracheront des cris et qu’il sentira 
un fer rouge lui brûler la chair, pleurera-t-il de joie, et se croira t-il 
au ciel et jouissant d’un bonheur inexprimable ? 

Si l'on veut faire dériver logiquement le délire des ataxiques des 
symptômes de leur maladie, c’est dans un ordre d’idées opposé aux 
manifestations délirantes de la paralysie générale qu’il faut chercher 

Le délire du tabes dorsalis existe ; il est, dans les cas purs, caracté¬ 
ristique. C'est un délire dé persécution qui, dans sa marche, suit pas à 
pas l’évolution anatomique du tabes auquel il est intimement uni. 

Ce délire débute par un état lypémaniaque parfaitement justifié par 
toutes les souffrances endurées par le tabétique. 

Il s’organise peu à peu, à mesure que les organes des sens sont 
atteints ; il est caractérisé par des hallucinations ou plutôt ,des illusions 
qui apparaissent avec les troubles de la vision ; de l’ouïe, dépendant 
des lésions auditives ; du goût, liées aux lésions sensorielles du palais 
et de la langue ; de l’odorat, sous l’influence de l’évolution du tabes 
dans les nerls olfactifs, et aussi de la sensibilité générale dans tous 
ses modes et liées aux névrites périphériques. 

Au début, il n’est que le résultat d’une interprétation fausse des 
sensations bizarres que la maladie envahissante détermine dans les nerfs 
sensoriels et sensitifs qui sont atteints. Les douleurs atroces de la 
maladie sont attribuées à des ennemis imaginaires. Le malade se dit 
torturé, empoisonné, insulté, menacé, suffoqué par les odeurs les plus 
répugnantes, magnétisé, etc. 

Le délire peut devenir habituel puis diffus, se compliquer peut-être 
de véritables hallucinations, engendrer des états maniaques, s’associer 
à la paralysie générale et aboutir à la démence. 

Ce délire, assez fréquent chez l’ataxique atteint dans ses organes sen¬ 
soriels, et chez un malade déjà fou, peut naître par le fait de l’évo- 






les uns des autres par des conducteurs sains. 

La symptomatologie se résume dans les propositions suivantes : 
a. Les phénomènes vraiment diagnostiques, et sans l’existence des¬ 
quels il serait impossible de reconnaître l’affection, procèdent des trou¬ 
bles variables de la sensibilité générale ou spéciale. La sphère de 
l’idéation peut être troublée d’une façon particulière, lypémanie des 
tabétiques. 
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ê. En raison des rapports intimes qui unissent les champs moteurs 
et sensitifs on voit se mêler bientôt, aux troubles sensitifs qu’ils mas¬ 
quent quelquefois, toute une série de phénomènes moteurs. Ce sont 
des paralysies complètes, de véritables hémiplégies, des paralysies de 
groupes musculaires, des parésies qui prennent très rapidement un 
caractère dystrophique et plus souvent encore des insuffisances mo¬ 
trices simples et transitoires. Ces troubles divers s’observent sur les 
muscles de la vie organique et de relation. 

A côté des insuffisances musculaires totales, partielles, définitives, 
ou temporaires, on observe, quoique moins souvent, des phénomèmes 
spasmodiques liés à une sclérose propagée des cordons latéraux, et 
dont la description et l’explication ont été données par moi dès 18T0 
(Archives de physiologie, p. 616 et 617). L’irrégularité des mouve¬ 
ments chez les ataxiques est due à ces troubles variés de la motilité, 
parésies ou spasmes, plus fréquemment aux premières. 

Enfin l’existence d’un système vaso-moteur complet intermédiaire 
aux champs moteurs et sensitifs, et passant de la moelle au bulbe par 
l’intermédiaire de la colonne grêle, explique tous les phénomènes ob¬ 
servés du côté des organes circulatoires, et des viscères : troubles vaso¬ 
moteurs de la peau, diarrhées, sueurs, sialorrhée, gastrorrhée, etc. 



S’il est une maladie qui semble défier les efforts des praticiens, c’est 
bien le tabes sensitif, ataxie locomotrice de Duchenne. 

Les données étiologiques, celles surtout qui résultent du grand 
nombre d’observations publiées dans lesquelles la syphilis jouait 







d’argent. Ce médicament, décrié par les uns, prôné par les autres, pro¬ 
duit des améliorations indiscutables et paraît agir sur les phénomènes 
douloureux qui s’amendent pour un temps quelquefois assez long. 

Constatons en somme que jusqu’à présent la thérapeutique du tabes 
est livrée au hasard.. 

Pourtant, ne serait-il pas possible d’attaquer, au moins par un 
point, cette sclérose si bien retranchée dans son canal vertébral? 11 
nous semble que oui, et cela surtout depuis que nous avous reconnu 
la fréquence et la curabilité des nevntes cutanées périphériques. 

Il est aujourd’hui certain que le tabes comporte souvent l’existence 
de deux foyers d’irritation, l’un central (zones radiculaires postérieu¬ 
res), l’autre périphérique (plexus sensitifs terminaux). Or, si la moelle 
est difficile à atteindre, il n’en est pas de même du foyer cutané; et, 
s’il était démontré que les troubles fonctionnels des nerfs sensitifs, 
périphériques, cutanés ou musculaires (norfs du sens musculaire) 
jouent un rôle dans la production du tabes, on serait on mesure de 
pouvoir attaquer la maladie au moins dans ses avant-postes. 

A cet égard, il n’est jamais sans intérêt de tenir compte, avec prur 
dence toutefois, de l’instinct des malades qui les pousse à se frotter, à 
frictionner, masser les points de la peau que les douleurs fulgurantes 
fréquentent le plus volontiers. Eu dépit des assertions contraires, il y 
a des zones cutanées où se rencontrent des nappes d’anesthésie doulou¬ 
reuse, où viennent par instant éclater comme des bulles les douleurs 
fulgurantes vraies. Ces nappes ont une certaine fixité et les malades 
en connaissent assez bien la place; ils attirent même l’attention sur 
elles et demandent à les couvrir de topiques quelconques. C’est là le 
foyer périphérique du tabes, foyer accessible. 

L’ancienne thérapeutique, trop oubliée, poursuivait ces douleurs 
fulgurantes ou persistantes par l’application de vésicatoires, d’on¬ 
guents rubéfiants, etc. On appliquait la teinture d’iode sur les zones 
douloureuses et anesthesiees tout à la fois, et cela non sans quelque 
apparence de succès. 11 nous semble qu’il y a là une sorte d’avenir 
pour la thérapeuthique du tabes : poursuivre la cure de ces névrites 










Plusieurs cas denévrite parenchymateuse avec détails histologiques. 

Déjà en 1871, j’avais reconnu chez un cochon d’Inde, dont M. Brown- 
Séquard m’avait confié l’examen après l’avoir présenté à la Société do 
biologie (Comptes rendus de la Société de biologie, 7 mai 1870), 
l’existence d’une véritable névrite parenchymateuse accompagnée de 
myosite. Les tubes nerveux se présentaient sous la forme de tractus 
moniliformes dont les parties rétrécies correspondaient à des noyaux 
colorés aisément par le carmin et souvent paraissant proéminer dans 
l’intérieur des tubes nerveux. En certains points ces noyaux parais¬ 
saient dépendre de la gaine de Schwann, ailleurs ils semblaient occu¬ 
per le centre même de l'élément tubulaire. Les renflements présentés 
par les tubes renfermaient des amas de myéline ressemblant absolu¬ 
ment à des corps granuleux. Dans les tubes les plus altérés les cylin¬ 
dres axes avaient disparu en tout ou en partie. On observait alors des 
corps amyloïdes dont l'apparition était peut-être en rapport avec la 
disparition du cylindre-axe. (Coyba, Des troubles trophiques consécu¬ 
tifs aux lésions traumatiques de la moelle et des nerfs, Paris, 1871, 
p. 45.) 

En 1873, je retrouvai les mêmes lésions dans les racines nerveuses 
d’une malade atteinte de pachyméningite cervicale hypertrophique. Je 
constatai une névrite avec prolifération, au niveau des gaines ner¬ 
veuses dont les noyaux ont singulièrement proliféré. (Comptes ren¬ 
dus de la Société de biologie, 13 mai 1873.) 

En 1874 je retrouvai et constatai de nouveau, en m’aidant de l’acide 
osmique, les mêmes lésions absolument dans les nerfs et les muscles 
d’un lapin mort à la suite d'une compression accidentelle de la moelle 




épinière (fracture). Je pus aussi les retrouver, toujours à l’aide des 
meilleurs procédés techniques, dans le nerf occipital d’Arnold, d’une 
femme atteinte de mal de Pott sous-occipital. Il existait aussi une 
myosite du muscle occipital. 

Ces altérations si importantes sont décrites avec soin dans la note 
ci-dessus, et les dessins qui l’accompagnent représentent fidèlement et 
pour la première fois l’inflammation vraie des nerfs, ou névrite paren¬ 
chymateuse, comme mon maître, M. le professeur Charcot, n’hésita pas à 
la qualifier dans ses leçons d’anatomie pathologique, en la comparant 
très heureusement à la myosite parenchymateuse. J’ai depuis retrouvé 
les mêmes lésions chez un malade de M. Desnos, dont l’observation a 
été publiée dans la thèse de mon élève M. Gros. 

a; Pierret, Archives de-physiologie, novembre 1874. 



•» Note sur deux cas d’atrophie musculaire progressive. 

Observations très nettes d'atrophie musculaire protopathique. Les 
nerfs périphériques ont été examinés. Ce mémoire contient en outre 
l’exposé distinct de recherches faites par moi sur l’état pigmentaire des 
cellules nerveuses des vieillards. 

Chez les femmes très âgées et chez celles qu’une infirmité retient 
depuis de longues années confinées au lit, les cellules nerveuses de la • 
moelle épinière sont remplies de pigment, sans que l’altération des 
muscles (atrophie simple), si commune également dans la vieillesse, 
puisse être rapportée à cet état. Il n’est pas douteux cependant que 



lésion propre à l'atrophie musculaire progressive, affection qui dépend 
toujours de la disparition plus ou moins complète des cellules des cornes 
antérieures. Elle indique seulement une nutrition imparfaite des élé¬ 
ments nerveux, que cette dernière soit ou non la conséquence d’un tra¬ 
vail irritatif. Elle n’existe pas dans tous les cas d’atrophie musculaire, 



*érityphtite suppurée. Expulsion de lombrics dans les selles. E 
docardite aiguë. Pleurésie. Rhumatisme articulaire. Hydr 
pneumothorax. Pleurésie purulente. 

























propulsion ou rétropulsion. 


Note sur un cas d'atrophie musculaire progressive caractérisée 
au début par de la rétropulsion irrésistible. 

Il existe dans un assez grand nombre d’affections du système ner¬ 
veux différentes quant au fond, certains symptômes moteurs qui 
cependant les rapprochent. Nous voulons parler de ces mouvements 
de rotation, de roulement, de latéropulsion, de propulsion et de rétro¬ 
pulsion irrésistibles que la plupart des physiologistes ont pu reproduire 
chez des animaux, mais avec des fortunes tellement diverses et à la 
suite de lésions si différentes, que l’accord est loin d’être faitsur le mode 
de production de l’un ou l’autre de ces phénomènes. 

Cependant, quelque idée que l’on se fasse de l’équilibre des actions 
nerveuses constantes et de leur influence sur le système musculaire : 
que l’on admette ou que l’on nie leur existence; que l’on trouve 
logique ou non l’hypothèse de l’existence de ces forces qui s’équilibrant 
et par conséquent se détruisant à l’état normal ne viennent à produire 
un effet réel que si l’une d’elles vient à s’affaiblir, il n’en est pas 
moins vrai que l’on né peut concevoir aucun désordre fonctionnel ou 
matériel des centres nerveux qui par lui-même puisse mettre le corps 
en mouvement. Seul le système musculaire est apte à engendrer ce 
phénomène. Malade ou non, le système nerveux ne peut rien sans lui. 

Aussi dès que l’on admet qu’une altération du tissu nerveux chez 
un malade sain d’esprit et indépendamment de tout vertige amène un 
mouvement anormal, il faut de toute nécessité rechercher quelle peut être 


d’une prédora 




rapide de muscles dont le fonctionnement est altéré. Cette explication 
se rapproche d’ailleurs de celle de ScliitF sur les mouvements de rota¬ 
tion ou de roulement qui se traduisent à la suite de lésions de diverses 
parties du myélencéphale. 


Physiologie pathologique des mouvements de propulsion 
et de rétropulsion dans la paralysie agitante. 

Chez les malades atteints de cette affection, ce symptôme se rencontre 
très souvent, non toujours j mais alors même qu’il existe, ainsi que le 
fait'remarquer notre savant maître M. Charcot, il a besoin d’être pro¬ 
voqué. 11 faut tirer très légèrement les malades en arrière ou les 
pousser en avant pour voir l’impulsion anormale se manifester. En un 
mot, il faut troubler leur équilibre. Jusqu’à présent ce symptôme 







particulier a été bien étudié dans ses formes cliniques, maison'a fait 
bien peu d’efforts pour se rendre compte de son mécanisme. A vrai dire, 
cette prudence était justifiée par l’absence complète de lésions cons¬ 
tantes du système nerveux périphérique ou central. 11 était donc 
impossible d’invoquer une altération du cervelet, des pédoncules ou 
même des circonvolutions cérébrales. La perte du sens musculaire, à 
l’aido de laquelle ou explique tant de choses, ne pouvait rien expliquer 
dans l’espèce, puisque à part quelques contractures douloureuses là 
sensibilité est toujours intacte chez les malades atteints de paralysie 
agitante. 

Peut-on croire à l’existence de paralysies partielles et rattacher ce 
modo anormal de locomotion à ces mouvements de recul ou de propul¬ 
sion que l’on produit expérimentalement chez les animaux ? Doit-on so 
rattacher à l’interprétation de Lafargue, Longet, Schifî ou à celle 
d’Onimus î La tentation est grande ; mais il nous semble qu’en s’y lais¬ 
sant aller on courrait risque de négliger un facteur important. 

Sans doute l’affection qui nous occupe n’est pas aussi indépendante 
de toute paralysie qu’on l’a cru jusqu'à présent. Ainsi que le fait 
remarquer M.Bourneville, on trouve assez souvent de la faiblesse mus¬ 
culaire chez ces malades. Mais ce phénomène, bien que réel, ne me 
paraît pas assez fréquent pour expliquer à lui seul un symptôme aussi 
constant que celui de la propulsion ou de la rétropulsion irrésistibles. 
11 nous paraît que ces derniers symptômes sont susceptibles d’une 
explication infiniment plus plausible. 

On sait que l’un des caractères cliniques les plus remarquables de 
la maladie de Parkinston, c’est cette raideur musculaire qui rend tout 
le corps immobile, comme empalé, et surtout la lenteur extrême des 
mouvements. Suivant Benedikt, cette lenteur serait due à 1 a contrac¬ 
ture légère dont les muscles sont le siège. 

A une période suffisamment avancée de leur affection, les malades 
dont l’intelligence est saine, la volonté nette, précise, et qui n’ont jamais 
de vertiges, no peuvent exécuter aucun mouvement rapide. 11 semble 
qu’il y ait un obstacle interposé entre le muscle et le système nerveux 





central. Que l’influx nerveux soit retorde dans sa marche ou que le 
muscle soit lui-même devenu moins sensible à l’excitant physiolo¬ 
gique, les mouvements ne se produisent qu’en temps appréciable après 
détermination prise. 

Or, c’est au moment où cette lenteur dans l’exécution des détermina¬ 
tions volontaires est manifeste, sans que les mouvements soient deve¬ 
nus impossibles, que l’on voit apparaître la propulsion ou la rétropul¬ 
sion. Provoqué ou naturel, le phénomène nous paraît inévitable et 
découle naturellement de \n lenteur même des réactions musculaires. 
Que l’on suppose un de ces malades écarté, si peu que ce soit, de sa 
position d’équilibre, il a immédiatement conscience de ces modifications 
et cherche à y remédier, car l’intelligence et la sensibilité sont intactes. 
Malheureusement, si la volonté est intervenue à temps, il s’en faut que 
le système musculaire obéisse assez vite. Le mouvement voulu, c’est 
un pas en arrière ou en avant, s’exécute trop tard, alors qu’il est devenu 
insuffisant. Le trouble de l'équilibré continue donc à s’accentuer et, 
toujours incomplètement corrigé, il se poursuit, engendrant un mou ■ 
vement uniformément accéléré jusqu’à ce que le malade soit arrêté ou 
tombe. 

début par de la rétropulsion irrésistible (Rerue mensuelle de médecine et de chirurgie, 
juin 1877). 


communs à toutes les myélites infectieuses. 

Les différences entre les lésions de l’ataxie et celles de la syphilis 
ne sont peut-être pas aussi complètes qu’on pourrait le croire. D’abord 
la sclérose occupe le plus souvent simultanément non seulement la 
moelle épinière, mais encore l’encéphale et quelques nerfs crâniens; 
aussi a-t on pu dire, non sans quelque raison, que c’était une maladie 
du système nerveux on général plutôt qu’une affection médullaire. 









antérieures. Enfin, dans les régions altérées, on a noté l’épaississement 
des parois des capillaires et des petits vaisseaux; quelquefois leurs 
gaines lymphatiques sont'dilatées. Ce qui est particulier à la syphilis, 
c’est l’altération et la prolifération périartérielles dans la gaine qui fait 
partie du système lymphatique; encore n’cst-elle pas obligée, car le 
processus morbide, marchant de la périphérie au centre, peut bien se 
limiter quelque temps aux méninges et à la névroglie. 

Voilà, sans parti pris, l’exposé rapide des raisons qui militent pout¬ 
ou contre l’origine syphilitique possible de l’ataxie locomotrice. On voit 
combien est complexe cette question, si simple en apparence. Il me 
semble que, dans les recherches ultérieures, on en pourra trouver la 
solution que dans l’anatomie pathologique, et l’on verra qu’il y a 
réellement deux grandes classes d’ataxies : les unes, simples, essen¬ 
tielles, sans méningite se traduisant par une sclérose plus rigoureuse¬ 
ment limitée aux zones radiculaires postérieures; les autres nées sous 
l'influence directe de la vérole et se révélant à l’autopsie par des lésions 
[dus diffuses, occupant largement les méninges, les gaines des vais¬ 
seaux, et pouvant s’étendre aux systèmes avoisinants. 








Contribution à l'histoire des névrites. Névrite disséminée. 


On sait aujourd’hui (1879) qu’un grand nombre d’affections ner 
veuses dont la pathogénie était jusqu’alors restée obscure sont liées à 
des altérations appréciables des organes centraux. 

Toutefois, l’enthousiasme bien naturel qu’excitaient ces découvertes 
a conduit nombre d’auteurs à s’en exagérer la portée, de sorte qu’il sem¬ 
blerait aujourd’hui que touto affection nerveuse doive se trouver néces¬ 
sairement sous la dépendance d’une lésion centrale. Qu’une paralysie 
motrice accompagnée ou non de troubles sensitifs ou trophiques appa¬ 
raisse en un point de l’organisme, avant tout, pour l’expliquer, on 
suppose une lésion centrale. Si les symptômes viennent à se généra¬ 
liser, si la mort arrive, voici que, bon gré, mal gré, l’anatomie patholo- 
logique est mise en demeure de découvrir cette lésion centrale. Aussi, 






pu moins généralisées, suivies ou non d’atrophie musculaire, accom¬ 
pagnées ou non de troubles sensitifs. 

Dans ces affections on est en présence de névrites disséminées à 
marche plus ou moins aiguë. Le travail d’un de mes élèves, M. Gros, 
renferme. la première description anatomique et clinique de cette 
forme alors peu connue d’inflammation des nerfs et contient des obser¬ 
vations concluantes. 

J. Gros, Lyon, 1879. 


a- Contribution à l’étude du xanthoma. 

Étude histologique de la peau et de la tumeur. 

La malade n'était pas ictérique, mais il existait une sorte de xan¬ 
thodermie due à une plus grande proportion de pigment dans la cou¬ 
che profonde des cellules malphigiennes. Outre les altérations décrites 
par Chambard, je découvris de nombreux cristaux de tyrosine et de 
lécythine. 



* Contribution à l’étude de la pathogénie des paralysies diphtéritiques. 

Il existe dans la science un certain nombre d’observations de lésions 
trouvées dans le système nerveux à la suite de paralysies diphtéritiques. 
Ces lésions, bien constatées aiyourd’hui, sont de deux ordres : des mé^ 








ningitesavec endopérinévrite, des myélites antérieures subaiguë3. D’une 
façon générale, nous voyons un groupe d’altérations anatomiques sacrifié 
à un autre, suivant les idées de l’auteur, et, il faut bien le dire, 
depuis le mémoire de M. Déjerine, la myélite avait semblé prendre le 
pas sur la méningite, à tel point que les observations de MM. Buhl, 
Oertel, la mienne, étaient, par quelques auteurs, considérées commé 
non avenues et capables seulement d’égarer la science (Archambault)-. 

Comme Oertel, j’avais trouvé une infiltration de la tunique adven¬ 
tice des vaisseaux suffisante pour en obstruer la lumière et pour entraîner 
des troubles ischémiques. Il existait en outre une méningite pseudo¬ 
membraneuse avec endopérinévrite. 

Cette méningite se montré partout, sur le bulbé comme sur là 
moelle, en avant comme en arrière, mais il n'y a aucun ordre dans sa 
distribution; il existe-même dès ! points complètement respectés. Unie 
paraît qu’elle a pour point de départ l’arachnoïde, et se propago le long 
des gaines nerveuses jusqu’aux ganglions qu’elle intéresse; et descend 
probablement plus ou moins loin, suivant les cas, dans les gaines des 
nerfs périphériques. Cette hypothèse à été vérifiée par M. Meyer *. ! 

Les conclusions d’une thèse inspirée par moi sur le même sujet soiit 
les suivantes : - - . : ■ .. - 

1° Les lésions anatomiques trouvées à la suite de la paralysie diphtê- 
rîtique sont de deux ordres : des myélonévrites subaiguës (Déjerine); 
des méningites pseudo-membraneuses avec endopérinévrite et infiltra¬ 
tion des gaines lamelleuses des nerfs et des gaines vasculaires ; celte 
dernjère altération pouvant amener une ischémie des centres nerveux 
(Buhl, Oertel, Pierret). 

2" Pour simplifier le langage, ce dernier ordre d’altération peut être 
compris sous le nom de méningo-lymphite, inflammation qui peut quel¬ 
quefois donner lieu à de la suppuration. 

3° Il existe au moins deux variétés cliniques dans les paralysies con¬ 
sécutives à la diphtérie : l’une, la [paralysie diphtéritique classique, à été 




•» Essai sur une forme rhumatismale de la paralysie agitante. 

En Usant les.nombreux travaux faits sur la paralysie agitante, on 
est frappé devoir l’inutilité relative d’un grand nombre de recherches, 
sous le triple rapport de l’étiologie, de l’anatomie pathologique et de la 
thérapeutique. 

Est-on beaucoup plus avancé que Marshall Hall, qui pensait que 
d’ordinaire on ne peut trouver de cause à cette maladie? 

Il en est de même de l’étude des lésions. 
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plasié. Cette altération n’était pas sans analogie avec ce que l’on ob¬ 
serve dans les premières phases delà paralysie pseudo-hypertrophique. 
A la coupe, on retrouve les altérations déjà décrites ; pas de fibres 
granuleuses, peu de graisse, si ce n’est dans les interstices du tissu 
conjonctif. En somme, il s’agit là d’une véritable cirrhose du muscle, 
débutant par des noyaux isolés. 

Je pense que la présence au sein d’un muscle d’une série de petits 
îlots de tissu fibreux développé aux dépens des fibres musculaires ou des 
cloisons, met les faisceaux restés sains dans un état irrégulier de ten¬ 
sion et favorise peut-être là production du tremblement. 

Dans la seconde observation au premier abord les muscles paraissaient 

avoir leur aspect et leur souplesse habituels : cependant, sur des dila¬ 

cérations faites sur les différents muscles des avant-bras, nous avons 
pu constater qu’un certain nombre de fibres musculaires avaient subi 
la même transformation fibreuse. De plus, une des petites articulations 
de la main, prise ou hasard, offrait des altérations très nettes du car¬ 
tilage articulaire, rappelant tous les caractères du rhumatisme chro- 

Est-il même bien nécessaire, pour admettre la parenté d’une lésion 
articulaire ou musculaire avec le rhumatisme, que l’on ait constaté 
d’abord, comme semblerait le vouloir M. Boucher, « les différents phé¬ 
nomènes du rhumatisme articulaire aigu ou subaigu » ? 

11 existe en effet une foule de degrés entre les manifestations extrêmes 
du rhumatisme; il peut s’attaquer de mille manières à une articula¬ 
tion, n’y laisser que peu ou point de traces, ou bien, laissant l’arti¬ 
culation proprement dite de côté, s’adresser aux tissus fibreux qui 
l’environnent (fausses ankylosés), aux aponévroses et aux tendons (ré¬ 
tractions), aux muscles (lumbago, torticolis) 1 , à la peau ou enfin aux 
nerfs (névralgie trifaciale, sciatique), sans ôubliér les méninges et la 
névroglie. 

Gomme le dit fort bien M. Besnier, «il est facile de contester la 










nature rhumatismale d’un certain nombre de manifestations, toutes les 
fois qu’elles ne coïncident pas avec des manifestations rhumatismales 
avérées, mais ce serait une faute en pratique de no pas rattacher à un 
état général, qui est ordinairement le rhumatisme ou plus vaguement 
l’état arthritique, l’origine la plus habituelle de l’affection douloureuse 
des muscles et de leurs dépendances fibreuses, aponèvroliques, pé- 

Si donc on rencontrait chez les malades atteints de paralysie agi¬ 
tante quelques lésions pouvant par leur nature se rattacher à la diathèse 
rhumatismale, on devrait réfléchir à deux fois avant de les en séparer, 
et grouper, au contraire, tous les documents qui peuvent permettre de 
trancher la question d’une manière ou d’une autre. 

Loin de ma pensée de vouloir appliquer cet élément étiologique à tous 
les cas; mais si l’on retire des faits connus de paralysie agitante les cas 
se rapportant à d’autres lésions du système nerveux (sclérose médullaire 
postérieure par exemple),si d’autre part on considère que dans un cer¬ 
tain nombre de cas oùle traumatisme et l’émotion morale ont été invo¬ 
qués, on peut ajouter aux antécédents soit le froid humide, soit quelque 
manifestation de la diathèse rhumatismale, il reste alors une part assez 
large an rhumatisme. 

Enfin, les lésions anatomiques que j’ai pu constater étant tout à fait 
semblables à celles du rhumatisme, viennent encore prêter leur appui 
à ce que j’avance. 

Je conclus. La paralysie agitante n’existe pas en tant qu’affeclion in¬ 
dépendante, il existe plutôt des paralysies agitantes à pathogénie 
différente. La preuve de ce manque d’unité de la maladie de Par¬ 
kinson ressort de l’étude des symptômes et de l’anatomie pathor 
logique. Le démembrement de cette affection, séparée de la chorée 
(Germain Sée), de la sclérose en plaques (Charcot), n’est donc pas 
achevé. Certaines formes d’ataxie locomotrice peuvent en être dès à 
présent isolées. 

L’étude des prodromes des lésions et de troubles fonctionnels des 
muscles jointe à celle de l’étiologique permet de croire qu’il est un cer- 



tain nombre de paralysies agitantes d’origine nettement rhumatismale. 

Ces dernières, en raison de leur nature diathésique, sont suscepti¬ 
bles d’être prévenues, améliorées et même guéries par un traitement 
rationnel s’adressant à la diathèse rhumatismale. 


Anatomie pathologique de la chorée. 

Jusqu’à présent chez les choréiques on a trouvé des lésions un peu 
partout, et on a conclu de ce fait que la chorée, n’ayant pas de lésion 
anatomique qui lui soit propre, est une névrose. Il est pourtant assez 
facile de se faire une idée nette de l’anatomie pathologique de certaines 
chorées. 

On a tenté de localiser exclusivement dans la capsule interne le 
centre de la chorée : c’est une opinion trop exclusive. On peut observer, 
des mouvements choréiformesdans des cas de lésions de la protubérance, 
de la moelle et même des nerfs périphériques. Dans un fait de M. Vulpian 
dont j’ai été témoin comme interne du service, un tic convulsif du mo- 




Un pathologiste de Londres, M. Gowers, ayant examiné au micros¬ 
cope la moelle des chiens morts de cette maladie (chorée), y a trouvé 
un grand nombre de foyers de myélite. La lésion consiste surtout en 
une accumulation considérable de leucocytes dans les gaines lyinphati • 
ques périvasculaires. J’ai moi-même examiné un cas de chorée canine. 
Les muscles, les nerfs périphériques, examinés jusqu’à la plaque mo¬ 
trice, ont été trouvés sains. Les lésions constatées étaient exactement 
celles décrites par M. Gowers : petits foyers de myélite dans les divers 
cordons. Il en était de même dans la moelle d’une vieille femme 
observée dans le service de Moreau, de Tours, mais ici les lésions 
étaient très anciennes et le caractère primitif de la myélite difficile 
à reconnaître. Dans certains cas, la myélite infectieuse des jeunes 
chiens s’attaque aux cellules des cornes antérieures et donne nais ■ 
sauce à une paralysie atrophique que je crois parfaitement comparable 
à la paralysie infantile chez l’ètre humain. 



-*■ Introduction à l’étude des tumeurs. 

On pourrait presque dire : autant de tumeurs extirpées, autant de 
descriptions à donner, descriptions qu’on ne trouvera pas dans les 
traités les plus complets sur la matière. Ce qui le prouve, c’est que les 
publications périodiques sont pleines de relations de cas, dits intéres¬ 
sants parce qu’ils ne rentrent pas dans les cadres connus. On en est 
arrivé, au sujet des tumeurs, à se jeter dans l’analyse à outrance et 
ou n’essaie que de timides classifications. Après une longue période de 
synthèse anticipée, où toute tuméfaction anormale, fût-elle une collée- 






tion sanguiue ou même purulente, fût-elle une hernie, était dénommée 
une tumeur, on avait senti la nécessité de faire un triage, et, pour cela, 
il avait fallu reprendre minutieusement l’étude de chaque cas. Ce fut 
une œuvre d’analyse qui, commencée au siècle dernier, fut continuée 
dans le nôtre par Abernethy, Cruveilher, Schwann, J. Millier, Broca, 
Virchow, etc. : chacun consigna le résultat de son observation dans des 
classifications do plus eu plus parfaites. Et pourtant, à mesure que se 
perfectionnaientles méthodes d’investigationshistologiques, ces recueils, 
si riches en détails, n’en contenaient*pas assez. L’étude analytique 
des tumeurs ne paraît pas encore assez avancée et on la poursuit 

La loi de Muller a été, jusqu’à ces dernières années, le point de 
départ dont on a semblé se servir pour la classification des tumeurs ; elle 
peut s’énoncer ainsi : On Irouvedansl'organisme normal, soit embryon¬ 
naire, soit définitif, le type du tissu dont est constituée une tumeur 
quelconque. Les classifications modernes les plus répandues en France 
sont basées sur l'identité de chaque tissu néoplasique avec un tissu 
normal ; telles sont celles de Virchow et de MM. Corail et Ranvier. 

L’idéo générale qui ressort de ces classifications, c’est que, en 
regard do chaque tissu normal, existe une tumeur que l’on décrit. 
On ne s’occupe guère des transitions insensibles qui relient les tissus 
normaux entre eux, transitions qu’on pouvait pressentir entre les 
tumeurs correspondantes et qui existent réellement. A la vérité, 
Virchow abonde en détails en quelque sorte philosophiques, sur ces tran¬ 
sitions, mais ce n’est qu’accessoirement qu’il en parle; il le fait à 
propos de chaque espèce de néoplasmes dont le type domine sa 
description. 

Je puis dire que mes leçons ont eu, en partie, pour objet l’étude de 
ces transitions : je me suis proposé d’établir que les éléments les plus 
simples, constitutifs d’un néoplasme, peuvent, par des modifications 
graduelles, aboutir a la forme la plus contradictoire en apparence, 
la plus hétérumorphe, pour nous servir de l’expression en usage; 
d’établir, en outre, que les éléments, en se groupant, constituent des 






Telles sont les principales propositions que j’ai développées dans 
mes leçons d’anatomie pathologique et qui se trouvent résumées dans 
la thèse de mon préparateur M. Bonnet. 


suppurêe. Epilepsie. 


A. Pierret, Comptes 


-«■ Pachyméningite cérébrale. Sclérose postérieure. Paralysie 

Cette malade était atteinte d’un tremblement très semblable à 
celui de la paralysie agitante. Elle mourut dans mon service et l’on 
reconnut l’existence d’une sclérose postérieure, d’ailleurs soupçonnée 
pendant la vie. Il n’est pas rare d’observer chez des tabétiques les 
symptômes de la paralysie agitante : propulsion, rétropulsion ot.même 
tremblement. 

A. Pierret, Comptes rendus delà Société des sciences médicales, 1881. 


Existe-t-il un centre cheréigine unique? 

■» Contribution à l’étude de la physiologie pathologique de la chorée. 

Il semble que pour arriver à bien connaître la physiologie patholo¬ 
gique de certaines maladies nerveuses susceptibles de donner naissance 
à des phénomènes morbides généralisés, il soit préférable d’étudier 
leurs formes incomplètes ou localisées. 






ou moins généralisés, l’épilepsie est flagrante; si, au contraire, les 
mouvements cloniques se montrent sans aucune règle, passent d’un 
muscle à l’autre sans jamais les occuper tous ensemble et sans changer 
de caractère, c’est la chorée. 

Une des formes partielles les mieux connues de cette singulière 
maladie est à coup sûr l’hémichorée. C’est par elle que les pathologistes 
modernes ont entamé la névrose et pressenti la véritable physiologie 
pathologique des mouvements choréiques. 

Laissant loin d’eux toute idée préconçue, ils ont simplement constaté 
qu’une lésion située en un point limité d’un faisceau do fibres nerveuses 
intracérébrales engendrait sûrement la chorée dans les muscles du 
côté opposé du corps. 

Ce fait d’observation commune permet d’affirmer sans réplique pos¬ 
sible que c'est par l’intermédiaire des fibres entre-croisées de la capsule 
interne que se produit cette action inconnue à laquelle les muscles 
repondent par des mouvement» inconscient 0 

Mais, en ce point de la capsule interne, les fibres entre-croisées sont 
de deux ordres, motrices et sensitives. Celles-là constituent les fibres 
pyramidales, celles-ci viennent des racines postérieures et des gan- 




guère 










régions qui mettent les centres dits psycho-moteurs en relation avec 
les régions antéro-latérales de la moelle ou antérieures du bulbe. Elle 
n’est, en un point voisin de la couche optique, que le carrefour rétréci 
où viennent, dans un petit espace, se réunir toutes ces fibres. La région 
dont la lésion entraîne l’hémichorèe u’est pas un centre physiologique, 
c’est uno région anatomique. 

Ceci posé, il y a lieu de se demander si cette région cérébrale n’est 
pas représentée dans la moelle, la protubérance ou le bulbe, par des 
régions analogues, sortes de carrefours où se trouvent réunies toutes 
les fibres cérébro-spinales qui se rendent aux cornes antérieures situées 
au-dessous du point considéré. Par exemple, il est à peine besoin de 
faire remarquer que l’on trouve dans les cordons latéraux de la moelle, 
au niveau de la troisième paire cervicale, toutes les fibres excito- 
motrices, moins celles qui se sont arrêtées plus haut dans les noyaux 
moteurs du bulbe, ou dans les îlots gris antérieurs d’où émanent les 
deux premières paires cervicales. En descendant peu à peu, les cor¬ 
dons pyramidaux sont de moins en moins riches, mais renferment tou¬ 
jours la totalité des fibres destinées à la portion de'moelle qui est située 
au-dessous de la région étudiée. 

Quiconque voudrait affirmer qu’une plaque de sclérose située dans 
les cordons latéraux, au niveau des premières cervicales, est incapable 
de produire le tremblement presque choréiforme que l’on observe dans 
les bras, chez les malades atteints de sclérose en plaques, se verrait 
bientôt violemment contredit. Pourtant, les mêmes personnes qui s’in- 








seule. 11 y a plus : ces deux causes, œdeme et intoxication, doivent, le 
plus souvent, agir simultanément; le fait que les éléments nerveux 
baignent dans un liquide qui n’est pas le sérum normal et qui est, au 
contraire, plus ou moins chargé des principes cxcrémentitiels de Turine, 
ce fait, disons-nous, doit forcément favoriser l’intoxication. De ces 
deux causes, l’une pourra agir plus que l’autre, et cela, non seule¬ 
ment suivant le degré d’activité des toxiques, mais encore suivant la 
susceptibilité du sujet; de là la variabilité du délire. 

N’est il pas tout naturel d’admettre alors que les résultats devront 
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bien changer, suivant que l’œdème aura plus d’influence que l’into xica- 
tion ou, qu’au contraire, cette dernière dominera la scène ; c’est ce qui 
explique que l’on trouve une gradation d’accidents qui, de la simple 
torpeur intellectuelle peut aller jusqu’àla manie aiguë dans un sens, et 
dans l’autre sens jusqu’au coma. 

La seconde raison a aussi une grande importance. On sait, en effet, 
que les symptômes délirants produits par les intoxications en général 
sont bien différents suivant les sujets. Une même influence'morbide 
devient la cause de phénomènes variables suivant l’impressionnabilité 
du terrain sur lequel elle agit ; et cela est vrai, surtout pour le cerveau. 
Cette susceptibilité peut être accidentelle. 

Mais, il ne faut pas oublier que l’hérédité, lorsqu’elle existe, est, 
pour la production des phénomènes délirants, une puissante cause pré¬ 
disposante ; ajoutons même qu’elle peut fort bien imprimer à la forme 
du délire un cachet tout particulier. 






de pseudo-paralysies générales. 


■Xr Essai sur les pseudo-paralysies générales. 

Il est bien peu de médecins qui n’aient eu dans leur pratique l’occa¬ 
sion de poser le diagnostic paralysie générale. C’est une maladie qui 
semble banale à force d’être commune, et c’est ébranler une sorte de 
dogme que d’avancer, même sous toutes réserves, que la paralysie géné¬ 
rale de Bayle, de Calmeil, de Baillarger, n’est pas une entité morbide, 
mais bien une collection de maladies cérébrales qui se rapprochent par 
certains symptômes communs, mais diffèrent radicalement au point de 
vue de l’étiologie, de la marche, du pronostic, du traitement et souvent 
de l’anatomie pathologique. 

Cette manière de voir, tout audacieuse qu’elle puisse paraître, a 
déjà trouvé de vigoureux soutiens, parmi lesquels nous pourrons citer 
Simon, Lasègue, Régjs, Bail, et se trouve si bien en rapport avec les 
faits, que le célèbre auteur qui a le plus contribué à édifier la théorie 
de la paralysie générale sent aujourd’hui le besoin d’étayer l’édifice 
croulant et de préciser la nature de cette terrible maladie. 

Il se passe donc, pour cette forme provisoire, sorte de terrain 
d’études artificiellement limité, ce que l’on a observé depuis une quin¬ 
zaine d’années pour les formes les plus concrètes des maladies des 
systèmes nerveux. On la dissèque, on la fouille, on en retire tout ce qui 
n’est pas parfaitement caractérisé, strictement semblable au type rêvé ; 
et, avec ces apparences de débris, on trouve que l’on peut bâtir 
des édifices moins vastes que l’ancien, mais mieux distribués et plus 
commodes. 

Ces dérivés de la paralysie générale, on les appelle encore, par une 
sorte de respect que l’on accorde volontiers aux traditions, des pseudo- 
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paralysies générales ; mais viennent des travaux plus nombreux, des 
observations plus précises, et la paralysie générale de nos ancêtres 
médicaux, la vraie, celle qui n’est ni syphilitique, ni saturnine, ni mer¬ 
curielle, ni pellagreuse, ni alcoolique, ni liée à une sclérose des cor¬ 
dons postérieurs ou latéraux, ni héréditaire, la méningo-encéphalito 
diffuse primitive ne sera plus qu’une forme morbide à ajouter aux 
.précédentes. 


Quel que soit d’ailleurs l’avenir réservé à ce groupe symptomatique 
que tant de médecins se flattent de définir aisément, nous ne croyons 
pas trop nous avancer en affirmant que lorsqu’on entend parler de la 






lysie générale ou plutôt généralisée, avec spasmes 
mentaux particuliers. Ces cas me semblent faire 
tabes spasmodiques moteurs, qui cessent, il est v 
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affirmé l’existence d’une sclérose symétrique des tractus moteurs 
sans altération des cellules des cornes antérieures, médullaires ou 
bulbaires. Le syndrome clinique était, avec un bien plus grand carac¬ 
tère de généralisation, celui décrit par Erb, Charcot, Betous, c’est- 
à-dire une parésie spasmodique de tous les muscles, avec exagération 
des réflexes, trépidations épileptiformes, enfin une véritable démence 
idéo-motrice. L’autopsie a confirmé un diagnostic que personne n’avait 

En résumé, le tabes dorsal spasmodique existe au point de vue cli¬ 
nique et anatomique, mais les caractères symptomatiques et anato- 
en font souventune maladie cérébro-spinale. Proche parent de la sclérose 
latérale amyotrophique, il n’en est peut-être qu’une forme lente ou 



Communication dans laquelle j’établis l’individualité et l’existence 
d’une inflammation chronique du système moteur cérébro-spinal, en 
faisant ressortir les caractères qui le distinguent du tabes sensitif ou in¬ 
flammation chronique du système sensitif cérébro-spinal. Ces deux for¬ 
mes peuvent s’unir pour constituer le tabès combiné, et d’autre part, le 
tabes sensitif et le tabes moteur se compliquent fréquemment d’atrophie 
musculaire. 

Ces considérations sont développées avec observations à l’appui dans 
la thèse de mon élève M. le D' Tacussel. 











■M- Pathologie de certaines cicatrices cérébro-spinales , 1887. 


Par cette communication j’appelle l'attention sur les symptômes sou¬ 
vent transitoires engendrés par des lésions nerveuses réputées guéries. 
Ces lésions constituent, en somme, de véritables cicatrices, et l’on sait 
assez bien que certaines d’entre êlles peuvent donner naissance à des 
états convulsifs variés : épilepsie secondaire , post-hémiplégique, 
épilepsie partielle. 

Ce que l’on sait moins bien, c’est que des cicatrices cérébrales ou 
spinales d’origine et de date quelconque peuvent, dans certaines cir¬ 
constances, donner lieu à un véritable rappel des symptômes qui les 
avaient primitivement trahies. Ce rappel peut être dû à l’ingestion 
de certains toxiques comme R. Tripier l’a vu chez le chien (morphin 
h l’urémie complète ou fruste, au surmenage, aux émotions brusques, 
aux traumatismes, de même, à mon avis, à l’ictus apoplectique d’une 
lésion récente qui fait revivre les symptômes dus à une lésion ancienne. 
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toujours le même siège que les accidents anciens, il faut seulement 
remarquer que parésie et spasme peuvent se suppléer ou alterner. 

Au moment où l’on parle si volontiers de phénomènes hystériques 
curables par divers moyens, il n’est pas inutile de rappeler aux 
praticiens qu’il est possible de prédire la disparition rapide et facile de 
symptômes parétiques ou spasmodiques qui sont dus à d’anciennes 
lésions, reproduisant accidentellement leurs actions antérieures d’in¬ 
hibition ou d’excitation. Il y a là matière à guérisons rapides et théâ¬ 
trales. 

Les lésions peuvent être imputées à des causes diverses; au fond 
cela importe peu, mais en ce qui concerne la syphilis il y a lieu d’en 
tenir compte d’une façon spéciale. Les syphilomes guéris laissent une 
cicatrice. Cette cicatrice n’a plus rien de spécifique et le traitement mer¬ 
curiel ou ioduré ne fait plus de bien'ou fait du mal. Si des symptômes 
reparaissent, on croit à une rechute, on redouble d’efforts spécifiques 
et le malade se décourage tout autant que le médecin. En fait, le syphi - 
litique cérébro-spinal guéri de sa néoplasie syphilitique reste épileptique, 
paraplégique ou tabétique en puissance et doit être traité comme tel, 
mais il n’est pas prouvé qu’il soit devenu hystérique. L’indication thé¬ 
rapeutique et pronostique doit changer du tout au tout. J’ai cité à 
l’appui de mes affirmations des observations concluantes, dont plu¬ 
sieurs m’ont été gracieusement fournies par M. le D r Diday. 


Les difformités ou particularités de conformation que l’on considère 
comme des stigmates de l’hérédité psychopathique ne se rapportent pas, 
d’une manière nécessaire, à une anomalie dans le développement ou le 
fonctionnement cérébral. Est-il possible de considérer comme stig¬ 
mate le strabisme qui suit ces affections convulsives de la première en¬ 
fance, liées à quelque méningo-encéphalite partielle d’origine infec¬ 
tieuse? Certaines formes frustes de fièvres, rougeole, scarlatine, fièvre 
catharrale, donnent naissance à des myélites qui laissent elles-mêmes 
à leur suite des paralysies atrophiques qui n’ont rien absolument d’hé¬ 
réditaire. 

L’hydrocéphalie est le plus souvent la marque de syphilis héré¬ 
ditaire, mais la syphilis n’a rien de psycopathique. On trouve la même 
origine aux déformations des dents. La surdi-mutite, considérée au 
point de vue étiologique, se voit tributaire d’inflammations catharrales 
des trompes d’Eustache, d’otites moyennes parasitaires, de la syphilis 
encore ou de la panotite de Voltolini. 

L’idée très bizarre de considérer la plupart des déformations obser¬ 
vées chez les fœtus à terme ou chez les enfants comme des stigmates 
héréditaires liés à un trouble fonctionnel du cerveau, tient sans doute 
à ce que bien des médecins s’imaginent encore que le cerveau exerce, 
avant la naissance, une influence régulatrice sur le développement sy¬ 
métrique des diverses parties du corps. 

Or, la vérité est qu’il n’en est rien. Il suffit d’étudier, à ce point de 
vue, le corps des fœtus pseudencéphales pour se convaincre qu’ils 
sont, dans la plupart des cas, pourvus de membres symétriques et par¬ 
faitement constitues. Le cerveau n’a, pendant la vie intra-utérine, 





de notions sur les antécédents, d’affirmer avec une certitude presque 
complète qu’une folie simple est héréditaire; 

2° Ces signes sont de l’ordre intellectuel moral et physique; 

3° Les signes intellectuels et moraux ont une valeur bien supérieure 
à celle des signes physiques et, même séparés de ces derniers, peuvent 
suffire à faire le diagnostic ; 

4“ Les caractères les plus pathognomoniques de la folie héréditaire sont: 

A. Un état spécial d’hyperactivité cérébrale, auquel s’adjoignent sou¬ 
vent des lésions morales et que nous avons décrit sous le nom d’exci- 

B. La résistance à la démence qui est toujours tardive; 

C. La tendance aux paroxysmes, aux rechutes et aux rémissions; 

5“ Le début à la première jeunesse et surtout à la puberté est un 

indice de cause héréditaire; 

6° Les malformations physiques sont insuffisantes à elles seules pour 
affirmer l’hérédité. Réunies en un certain nombre, elles peuvent consti¬ 
tuer un indice; 

7° Chez bien des aliénés les signes et les indices que nous venons d’énu- 





■» Règles générales pour étudier la physionomie chez les aliénés. 

L’étude de l’expression de sentiments, par l’attitude et par le jeu de 
la physionomie, est de la plus haute importance pour le diagnostic des 
maladies mentales. C’est là une vérité reconnue de tous, et l’on s’accorde 
generaiemeni a admettre qu’un bon aliéniste doit être avant tout phy¬ 
sionomiste. 

Malheusement, les traités classiques ne donnent aucun moyen d’en¬ 
treprendre cette étude avec quelque chance de succès. Certains con¬ 
tiennent des photographies, de bons dessins, mais nulle part on ne ren¬ 
contre l’énoncé de la marche à suivre pour étudier un aliéné ou un 
nerveux au point de vue de la traduction motrice expressivo des états 








Dans ce cas il faut se souvenir que chez l’homme, l’expression des 
états psychiques doit être : 



A l’aide de ces diverses données un élève peut commencer à étudier 
une physionomié. Il sait au moins comment s’y prendre, l’attention, 
la patience et l’aptitude font le reste. 

■* Comptes rendus du service médical de la section des femmes 
à l’asile public d'aliénés de Bron (Rhâne). 

Pour les années 1879, 1880, 1881,1882. 


*■ Comptes rendus du service médical de la section ées femmes 
à l’asile public d’aliénés de Bron. 

Pour les années 1882, 1883, 1884, 1885, 1886. 

A. Pierret, Bulletin du Conseil général du Rhâne. 


! r T état mental de Mistral. 
ec M. le professeur Charcot, Archives de 


■ Nombreux rapports médico-légaux tant au civil qu’au criminel. 





TRAVAUX FAITS SOUS MA DIRECTION 




De la tumeur blanche sous-occipitale. 


Note sur trois cas de pneumonie compliquée d'ictère 
avec altération du foie. 

Étude anatomo-pathologique faite sous ma direction, et par laquelle 
il est bien démontre que dans certains cas de pneumonie compliquée 
d’ictère, ce dernier symptôme peut être rattaché à une inflammation 
des canaux biliaires. 


Note pour servir à l’histoire d'une forme latente de la cirrhose 
atrophique 

Ce travail, inspiré par moi et pour lequel j’ai fourni une observa¬ 
tion très concluante, établit que : 

t* La cirrhose de Laënnec peut évoluer cliniquement en très peu 
de temps, tout en ayant une marche anatomique très lente ; 







-x* Essai sur les troubles psychiques consécutifs aux mala 

Contribution à l'étude du délire dans les maladies du 
D f J.-B Laurent, Thèse de.Lyon, février i884. 

Étude sur le délire aigu à forme typhoïde . 

->&■ Etude sur les pseudo-paralysies générales. 

-x- Contribution à l'étude des mouvements choréifomi 
chez les paralytiques généraux. 

Contribution à l'étude de la sclérose des cordons de 

Cette thèse résume la question et renferme un nouveau c 
rose primitive du faisceau, observée et étudiée soigneusement 

-x- Contribution à l'étude des tics chez les aliénés. 

■x- De la névrite périphérique chez les tabétiques vra 
Dr I. Sarda , 1 lièsc de Lyon, août 18SC. 












